AVEPA

Rep.Argentina, 21-25 Tels. 211 2466 - 212 1208
: BARCELONA-23

TOMO 3.° ANO 1983






REVISTA DE LA ASOCIACION VE-
TERINARIA ESPANOLA DE ESPE-
CIALISTAS EN PEQUENOS ANI-
MALES

AVEPA

DIRECTOR REVISTA AVEPA
PRESIDENTE  AVEPA
Miguel Luera Carb6

VICEPRESIDENTE 1.
Eugenio Tutor Larrosa

VICEPRESIDENTE 2"
Miguel Ruiz Pérez

SECRETARIO  GENERAL
Ignacio Durall Rivas

SECRETARIO  ADJUNTO
Alejandro  Tarag6 Riverola

TESORERO
Antonio Prats Esteve

VOCALES:

1." Regioén: José Aguilé Bonnin

2." Region: Dionisio Arandilla Alonso
3." Regién: Franco Ricart Martinez

4" Region: Francisco Orozco Gonza-
lez

5." Regi6n: Enrique Moya Barrionuevo
6." Regi6n: Luis Manuel Regalado
Marin

REDACCION
Francisco Javier Séculi Palacios
Alejandro  Tarrag6é Riverola

CORRESPONSALES
Francia: Marc Simén

EDITA: AVEPA

Avda. Republica Argentina, 21-25
Barcelona-23

Tels. 2112466 Y 212 1208

IMPRESION

Emegé Creaciones Gréficas
Bassols, 30 - Barcelona-26
Tel. 22501 07

PUIBLICIDAD
AVEPA-EMEGE

Bassols, 30 - Barcelona-26
Tel. 22501 07

D. Legid B-25427-81

LA REVISTA DE LA ASOCIACION
VETERINARIA ESPANOLA DE ES-
PECIALISTAS EN PEQUENOS ANI-
MALES NO SE RESPONSABILIZA
DE NINGUNA  MANERA CON LOS
CONCEPTOS CONTENIDOS EN
TODOS AQUELLOS TRABAJOS
FIRMADOS.

BIBLIOTECA

FACULTAT
DE VETERINARIA

SUMARIO .

Sumario 81

Editorial 83
Fca. Javier Séculi Palacios

Estado actual del ulcus péptico gastrico del perro 85

J. Usan, A. Garcia, E. Martin, J.1. Bonafonte, F.San Roman y MA
Valverde

Radiologia del tubo digestivo 91
I. Durall, J.M. Closa, J. Mascort y A. Font

Interrupcién del transito intestinal e 101
J.P. Cotard

Dilatacién-torsion  del estomago 105
M. Baron

Algunas consideraciones sobre la cirugia intestinal............cccocceiiiiinnne 111
A. Cazieux

Evaluacién clinica e interpretacién labaratorial en el diagnéstico de los

procesos hepaticos en el perro 119
A. Font, JM. Closa, |. Durall y J. Mascort

La insuficiencia hepatica aguda de los carnivoros domésticos 131
J.P. Cotard

La insuficiencia hepatica crénica 137
J.L Pouchelon

Lesiones hepéticas en caso de intoxicacion " 139
H.J. Hapke .

Biopsia hepatica 147
F. Aguado, |I. Farras, J. Manubens y A. Tarragé.

Esplenoportografia 149
. F. Aguado, |. Farras, J. Manubens y A. Tarrag6

Casos clinicos (Encefalopatia hepatica) 153
J. Aguilé

Insuficiencia pancreatica exocrina 155
F. Delisle

Reuniones y Congresos 158

Biblioteca 160

81



El antibidtico para pequefios animales
amplio espectro € bactericida € rapido € palatable

Laboratorios rM) COOPER ZELTlA S A

DIVISION VETERINARIA- PORRINO (Pontevedra)

DIRECCION COMERCIAL: Gran Via, 26 - Tel. 231 8000 - Madrid-14
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Esta renovacion parcial de algunos cargos permite continuar con la labor de trabajo seguida hasta
ahora sin acusados cambios dentro del equipo, si bien queda todavia alguna laguna importante cuya
resolucion puede ser, y de hecho serd, de notable trascendencia para el porvenir de la revista.

Este nimero sigue en la linea del anterior dedicados ambos al aparato digestivo y sus anexos. Los
trabajos que publicamos, estan encuadrados en dos partes: la primera, dedicada al estomago e intesti-
no, y la segunda, al higado y pancreas. Todos estos trabajos pertenecen a las ponencias presenta-
das en las XVI Jornadas Nacionales de A VEPA celebradas en septiembre pasado al VII Congreso
Mundial de la WSA VA celebrado en Barcelona en 1980, y finalmente a diversas aportaciones de
colaboraciones varias, que sinceramente agradecemos.

Francisco Javier Séculi Palacios
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Concepto:

La ulcera péptica es una afeccion localizada, destructiva y
progresiva que consiste en la pérdida circunscrita de sus-
tancia que afecta a la mucosa profundizando por lo me-
nos hasta la «rnuscularis mucosae», y en ocasiones pene-
trante hasta la serosa, en segmentos determinados del
estobmago (Fig. 1) Y duodeno.

Fig.1

Imagen de una Ulcera antral en el estmago de un perro. Puede apreciarse el tamafio
de COS cent/metros de esta Glcera, y la gran alteracion de la mucosa vecina del antro
pilérico.

Por extension puede aplicarse el término a cualquier Ulce-
ra del tracto gastrointestinal, bafiada por el jugo gastrico u
originada sobre mucosa gastrica ectépica.

Nosotros nos referimos aqui al ulcus péptico de localiza-
cién gastrica.

Etiologia:

La Ulcera péptica no es de observacion frecuente en el
perro, aunque nosotros opinamos que ello es debido a una
ausencia de un conocimiento profundo de la afeccién. No
hay estadisticas que muestren la frecuencia exacta de la
enfermedad.

Edad: La Ulcera péptica ha sido observada en perros adul-
tos de edades comprendidas entre los 2 1/2 afios y los
12 afos.

Dres. USON, J

GARCIA, A.
MARTIN, E.
BONAFONTE, JI
SAN ROMAN, F
VAL VERDE, MA.

Opto. de Cirugia y Reproduccion
Facultad de Veterinaria

Miguel Servet, 177
Z.aragoza-13

Sexo y Raza: Las hembras muestran una mayor incidencia
de Ulcera gastrica que los machos. No existe predileccion
en lo que a la raza se refiere.

Factores predisponentes: Es conocido que la Ulcera gastri-
ca puede ser originada por agentes exogenos, al parecer,
como secuela de una gastritis, 0 en asociacion con mas-
tocitornas.

Dentro de los agentes exdgenos destaca de manera fun-
damental los corticoides, cuya administracion prolongada
es un factor determinante primordial en la produccion de
Ulcera gastrica. Su mecanismo de accion esta relacionado
con una aceleracion de la pérdida de células epiteliales,
con una inhibicion de la produccién de moco en el antro
gastrico y con un aumento de la secrecion clorhidro-
péptica.

Existe controversia en cuanto, a si la gastritis que se ob-
serva alrededor de la Ulcera péptica, es causa o0 conse-
cuencia de la misma o simplemente una lesion acompa-
fiante. Experimentalmente, la mucosa afectada por gastri-
tis es mas susceptible de sufrir la formacién de una Ulcera.

Aunque el papel de la gastritis biliar debida al reflujo duo-
denal del estémago es un factor ampliamente admitido
como determinante de la produccion de Ulcera péptica. su
mecanismo de accién no estd bien establecido. Cuando
experimentalmente el estbmago del perro se expone a la
accion de la bilis los niveles de gastrina sérica se elevan,
hay un incremento en la densidad de la célula parietal y
una elevacién de la secrecion acida. Pero es que la bilis no
so6lo actua exacervando las fuerzas de ataque mencionado
sobre la mucosa gastrica, sino que también ejerce su ac-
ciébn mediante la alteracion de las fuerzas de defensa, y
asi, la bilis, mediante su accién detergente, actia sobre el
moco separandolo de la mucosa Yy fluidificandolo, quedan-
do las células lisadas y llegandose a producir la rotura de
la barrera mucosa. Sin embargo nuevos estudios son ne-
cesarios para llegar a un conocimiento mas exacto del
papel que desempefia la gastritis biliar en la génesis de la
Ulcera gastrica.

La asociacion de Ulcera péptica y mastocitoma es fre-
cuente. HOWARD vy col. han encontrado ulceraciones
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gastroduodenales en 20 de 24 perros afectados de mas-

tocitomas.

La alta concentracién de histamina en las células de estos
tumores parece ser que es la responsable de proceso ul-
ceroso.

Patogenia:

No existe una teoria Unica que pueda explicar satisfacto-
riamente la etiopatogenia de la Ulcera péptica.

La génesis de la Ulcera péptica esta condicionada por la
suma de dos grupos de factores con accion sobre la mu-
cosa gastrointestinal, uno defensivo y otro agresivo. (Fig.
2). Aparecera una Ulcera péptica cuando la suma de su
accion se decide a favor del grupo agresivo (Fig. 3), no se
presentara si el mecanismo defensivo es suficientemente

adecuado para contrarrestar la agresion. Estudiaremos
suscintamente cada uno de estos factores.

Fig.3
Esquema en el que vemos un predominio de los factores ofensivos que darén lugar al
comienzo de la Glcera péptica.

FACTORES DEFENSIVOS: Estan representados por.

A).- Barrera mucosa gastrica: La capacidad de la mucosa
gastrica para resistir la agresion es sorprendente. Di-
cha barrera estd constituida por dos componentes:

a.- Las capas de moco viscoso que cubren la pared
de la cavidad gastrica. Normalmente esta superfi-
cie viscosa se elimina y sustituye continuamente.
Si la cantidad eliminada supera a la cantidad se-
cretada, desaparece la capa de moco y queda ex-
puesta la segunda linea defensiva, esto es:
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b.- La capa de células cilindricas y cuboideas: La fun-
ciébn normal de esta capa celular consiste en pro-
ducir moco para sustituir al eliminado de la super-
ficie. Estas células poseen un grado asombroso de
reconstitucion.

B).- Circulacion local de la,mucosa: La disminucion de la
resistencia de la mucosa, consecuencia de la falta de.
vascularizacion por determinadas condiciones circula-
torias locales o generales, podria considerarse quizas
como un importante factor coadyuvante en la patoge-
nia de la enfermedad.

C).- Mecanismos intrinsecos inhibidores de la secrecion
gastrica: Estan definidos por.

1.- Inhibicién de la liberacién de gastrina por la muco-

sa antral, y por ende de la secrecion gastrica,
cuando un acido a bastante concentracién bafa la
mucosa.

2.- Un mecanismo localizado en el duodeno; la intro-

duccién de &cido y grasas en el duodeno produce
una inhibicion de la secrecion y del vaciamiento
gastrico merced a un mecanismo de inhibicion
duodenal, a la accién de la enterogastrona y a un
reflejo enterogéstrico mediado por los nervios es-
placnicos.

FACTORES AGRESIVOS: son:

El 4&cido gastrico, la pepsina y probablemente la bilis.

El antiguo concepto de «Sin é&cido no hay' Ulcera», sigue
vigente en la actualidad, puesto que el acido producido
por las células parietales fundicas es.el principal agente
nocivo.

Respecto a la bilis, ya sefialamos su papel al hablar de la
etiologia. Simplemente mencionaremos ahora que es pro-
bablemente un importante destructor biolégico de la ba-
rrera mucosa del estdbmago. '

Al hacer un balance de los factores defensivos y agresivos
mencionados, debemos sefialar que la opinién actualmen-

te mas aceptada es, que el origen de la Ulcera gastrica
estd en una disminucién de los factores defensivos, es
decir, de la resistencia de la mucosa a los factores ulcerod-
genos. Al efecto agresivo de la secrecién clorhidropéptica

se le concede menor importancia en la génesis de la en-
fermedad, atribuyéndole meramente el papel de fijar la
localizacion de la Ulcera péptica en el lugar adyacente a la
zona de secrecion gastrica, es decir, a nivel antral.

ANATOMIA PATOLOGICA

En el desarrollo del proceso aparece en un principio una
erosion que a medida que profundiza da lugar a la Ulcera.
En dependencia si afecta o no a la capa muscular, se
clasifica en aguda o cronica, siendo esta Ultima la mas
comun. No hay diferencias histopatolégicas visibles entre
la Ulcera gastrica y la duodenal.

La Glcera cronica, es un area indurada, redonda u oval que
tiene cuatro capas (Fig. 4).

La primera estd formada de un exudado inflamatorio que
rellena el crater; debajo de ésta se encuentra la segunda,
formada por una zona de necrosis fibrindidea.

La tercera, laforma un tejido de granulacion mezclada con
la cuarta formada por un tejido fibroso, que puede alcan-
zar eventualmente la serosa.



Fig.4

Podemos observsr las cuatro capas de que consta una Ulcera cronica gastrica. Observando
en la primera un exudado inflamatorio, seguido de una zona de necrosis fibrinoidea en la
segunda. que se continua con un tejido de granulacion en la tercera. para terminar en su
cuarta capa con un tejido fibroso que puede alcanzar eventualmente la SEroso.

Los vasos sanguineos de estos tejidos fibrosos, a menudo
tienen las paredes engrosadas y esclerosadas. Asi, estos
vasos una vez se rompen no pueden detener espontanea-
mente la hemorragia.

A medida que la Ulcera penetra a través de la muscular y
se extiende hacia la serosa, la mucosa que ronda el borde
de esta Ulcera que en un principio estaba inflamada y
hemorragica, comienza a formar adherencias fibrosas en-
tre la Ulcera y los tejidos adyacentes. Si perfora la pared
duodenal y se dirige hacia el pancreas da lugar a una
Ulcera penetrante. Si la perforacion no se produce en un
6rgano adyacente da lugar a una perforacion libre cuyo
resultado es la peritonitis.

Las Ulceras gastricas se localizan habitualmente entre la
frontera del cuerpo y el antro, siendo las mas frecuentes
las prepil6ricas.

La curvatura menor concretamente Yy la vecindad de la
incisura angularis es la ubicacion mas comin de la Ulcera
gastrica.

Aproximadamente el 50% de las Ulceras gastricas tienen
un diametro de 2 cm. y la mayor parte de las veces son
tnicas (Fig. 1 y 5). No obstante, su tamafio puede ser
menor y su numero multiple (Fig. 6). La mucosa circun-
dante aparece aplanada y atréfica a la inspeccion macros-
copica, pudiendo confirmarse microscopica mente en esa
zona la presencia de gastritis.

Fig.5
Tamario y forma ovalada en que suelen presentarse las Ulceras pépticas.

~6 . .
Seccién del estémago del perro por su parte media en la que podemos observar. la disec-
cion de uno de sus vagos. y en torme de esquema €l lugar O lugares donde cun mevo:
frecuencia aparecen las Ulceras gastricas.

SINTOMAS

La manifestacion clinica mas frecuente son los vOmitos
crénicos. Estos son usualmente alimentarios y en ocasio-
nes en posos de café, por sangre parcialmente digerida,
pudiendo tratarse de auténticos hematemesis que se
acompafian de melenas cuando la hemorragia digestiva
es importante. Otros de la deshidratacion por los vémitos,
el dolor abdominal, la disminucion del apetito y la pérdida
de peso. Algunos animales con Ulcera gastrica son asinto-
maticos.

EXPLORACION FISICA

El signo mas frecuente es el dolor abdominal a la palpa-
cion habitualmente localizado en el epigastrio. También
pueden ser hallados signos de deshidratacion secundarios
a los vomitos, anemia debida a la hemorragia, y signos de
irritacion peritoneal con colapso debido a una peritonitis
aguda por perforacion de la Ulcera, que por otra parte
puede ocasionar la muerte sin manifestaciones premoni-
torias.

DIAGNOSTICO

Los antecedentes de ingestion de farmacos ulcerégenos,
la historia previa de una gastritis y la presencia de masto-
citornas, deben ser investigadas. El estudio detallado de
los sintomas y signos antes referidos es imprescindible. A
pesar de ello, el diagnostico de la Ulcera gastrica puede
ser dificil, de tal manera que se hace imprescindible la
practica de exploracion complementaria fundamentalmen-
te las radiografias gastroduodenales y la gastroscopia con
biopsia.

El estudio radiolégico gastroduodenal requiere una técnica
minuciosa con la utilizacion de papilla baritada, por medio
de la cual podemos observar la presencia de un nicho
ulceroso demostrativo de una Ulcera franca, sin embargo,
Ulceras pequefias o fisuraciones pueden pasar desaperci-
bidas. La ausencia de paso del contraste al duodeno vy la
dilatacion gastrica pondran de manifiesto la existencia de
una estenosis pildrica.

La' endoscopia debe realizarse actualmente con el fibro-
gastroscopio (Fig. 7) sin omitir la toma de biopsias para
ulterior estudio histopatolégico, siendo este proceder
practicamente la Unica posibilidad de llegar a un diagnds-
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tico exacto de la afeccién. Las imagenes endoscopicas de
la Ulcera gastrica corresponden en lo referente a su mor-
fologia, tamafio, localizacion y numero a los aspectos des-
critos en la anatomia patologica.

Fig.7
Esquema en el que se muestra la SituecOn de un {ibrogastroscopio en el estémago y /a
imagen que se obtiene.

COMPLICACIONES

Las tres grandes complicaciones de la Ulcera gastrica son:
la estenosis pildrica, la hemorragia aguda digestiva alta y
la peritonitis aguda por perforacion.

TRATAMIENTO

La terapéutica de la Ulcera péptica géastrica no puede ser
etiopatogénico, debido al desconocimiento de los meca-
nismos exactos de su produccioén, y por tanto, esta dirigida
a contrarrestar o modificar los factores agresivos que ac-
tuan sobre la mucosa gastrica.

El tratamiento puede ser dietético, medicamentoso y qui-
rargico, que con frecuencia deben asociarse.

Dieta.- Se recurrird a la disminucion del volumen de la
ingesta compensandola por el aumento de las frecuencias
de las comidas, que deberan ser ligeras, con reduccion de
grasas y alimentos estimulantes.

Tratamiento médico.- Comprende: 1.- La medicacién an-
ticolinérgica que determina una disminucién de la secre-
cion acida. Sin embargo, debe utilizarse con prudencia por
la dificultad de vaciamiento gastrico que produce, por lo
que estd contraindicada en caso de estenosis pilérica.

2.- La medicacion alcalina, se administra con dos finalida-
des: Neutralizar el contenido acidogéastrico y calmar el do-
lor. La toma del alcalino debe hacerse fuera de las comi-
das, una hora antes o después de ellas.

- Antieméticos:  (Metoclopramida y sulpirida) Aumentan
la velocidad de vaciamiento gastrico, reducen el tiempo
de contacto del acido y la pépsina con el nicho y dismi-
nuyen la cantidad de reflujo biliar y 13 secrecion astral de
gastrina. Por estas acciones su efecto es muy beneficio-
so en la lucha contra los vomitos.

Medicamentos que aumentan la defensa de la pared
gastrica, del tipo de la carbenoxolona de la que se ha
demostrado acelerar la cicatricazion de la Ulcera gastri-
ca.

Antagonistas de los receptores H2. La cimatidina y mas
recientemente la ranitidina son los medicamentos mas
eficaces existentes en la actualidad, debido a que inhi-
ben profundamente la secrecién &cida géastrica produci-
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da en respuesta a la mayoria de los estimulos farmaco-
légicos vy fisiolégicos.

Esfrecuente la asociacién de varios de los medicamentos
citados anteriormente.

Tratamiento  Quirdrgico

La ventaja de la cirugia en el momento actual, radica en
que, es el Gnico método conocido de tratamiento que no
so6lo cicatriza la Ulcera sino que también evita su recurren-
cia en la mayor parte de los animales afectados. Pero es
que ademas es el procedimiento que menos grava la eco-
nomia de los propietarios de los animales. No obstante, el
tratamiento quirdrgico de la Ulcera péptica gastrica, como
toda cirugia, no estd exento de riesgos, aunque éstos son
minimos en manos entrenadas.

- Indicaciones quirdrgicas. Surgen en los siguientes casos:
En la Ulcera gastrica que no responde al tratamiento
médico y en las Ulceras complicadas con estenosis pilo-
rica, hemorragia digestiva y perforacion, debiendo efec-
tuarse la operacion en estos Ultimos casos de manera
urgente, previa y rapida reanimacion del animal.

TECNICAS QUIRURGICAS

l.as técnicas mas utilizadas para solucionar la Ulcera

gastrica son las siguiantes:
a).- Gastrectomia parcial.

Consiste en la reseccién variable, pero habitualmen-
te no menor de 2/3, del estbmago, seguida del res-
tablecimiento de la continuidad digestiva mediante
anastomosis gastroduodenal. (BILLRUTH ) o gas-
troyeyunal (BILLRUTH II.). Con ello no sélo extirpa-
mos la Ulcera evitando el peligro de sus complicacio-
nes, sino que ademas se reseca la pared gastrica
alrededor de la Ulcera afectada de gastritis y se dis-
minuye la acidez gastrica.

b).- Vagotomias.

Consiste en denervar el estomago mediante la sec-
cion de los nervios vagos o de sus ramas. Segun el
nivel donde se efectue la seccion de las fibras vagales
existen diversos tipos de vagotomias.

- Vagotomia troncular. Se secciona los nervios vagos an-
terior y posterior a la altura del esofago abdominal (Fig.

8)

Fig.8

Imagen del estémago de un perro con la diseccién de uno de sus nervios vagos con sus
distintas ramas, V su seccién a /a altura del eséfago abdominal (como muestran teS dos
lineas azules). La seccion del nervio vago 8 esta altura, es lo Que entendemos pOr vagotomfa
troncufar.



- Vagotomia selectiva: Se seccionan las ramas gastricas
de los vagos anterior y posterior y se conservan las
ramas hepatica y celiaca respectivamente.

Ambos tipos de vagotomias, troncular y selectiva, impiden
el vaciamiento gastrico, por lo que deben asociarse siem-.
pre a una intervencion exerética (gastrectomia) 0 a una
intervencion derivativa (piloroplastia o gastroenterostomia,
operaciones que nunca deben realizarse aisladas, pues en
este caso la recidiva ulcerosa es frecuente).

c}.- Vagotomia supraseleetiva ..

Se seleccionan solamente las fibras nerviosas que en-
vian ramas al fundus y al cuerpo del estémago, que-

dando intactas las fibras vagales, que inervan el antro
(Fig. 9), asi como las hepaticas y celiacas. Esta inter-
vencion, al respetar la inervacién antral, no dificulta el

vaciamiento gastrico, por lo que no precisa de la com-
binacion de una operacién exerética o derivativa.

Fig.9

En esta imagen observamos la'~morfologfa externa del estémago del perro, con la
disecciéon_de uno de sus nervios‘'vagos y sus distintas fibras, en las que Gnicamente
quedan sin seccionar (por medio de lineas azules), las ramas que inervan el antro.
Esto es lo que entendemos por vagotomla supraselectiva.

El fundamento de las vagotomias estriba en la reduc-
cion de la secrecion del estbmago al inhibir la fase de
la digestiobn gastrica y la liberacion vagal de la gastri-
na.

En conclusion las técnicas utilizables son:

- Gastrectomia aislada (Fig. 10).

Fig.10
Esquema en el que se representa la intervencion de una gastrectomia.

- Vagotomia troncular

(Fig. 11).

0 selectiva mas gastrectomia

——

Fig.ll
Esquema en el que representamos una vagotomia troocoter acompafiada de gastrEctomia.

- Vagotomia troncular o selectiva mas piloroplastia o
gastroenterostomia  (Fig. 12 Y 13).

Fig. 12

Esquema en el que queda representado un estémago con vagotomla troneular y

oiloroplestie.
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- Vagotomia supraselectiva (Fig. 9),

Fig.13
Esquema de un estémago con la representacion de una gastroencerostomia.

Pensamos que asi como en la Ulcera duodenal no debe
prescindirse nunca de la vagotomia, en la Ulcera gastrica,
en general, es preferible recurrir a la gastrectorrua,
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INTRODUCCION

Pretender resumir la radiologia del tubo digestivo en un
articulo, significa dejar en el tintero un sinfin de matices y
entidades nosolégicas impuestas por las limitaciones del
medio. Hemos escogido aquellos temas, que por su fre-
cuencia, calidad radiolégica y fotografica, puedan servir
con mayor acierto a la didactica del titulo del trabajo. No
pretendemos desarrollar las distintas afecciones en toda
su amplitud, motivo por el cual, la etiologia, fisiopatologia,
sintomas clinicos y tratamiento, soélo seran mencionadas
en determinados casos, cifiéndonos en lo posible al as-
pecto radiolégico como meta de diagnéstico.

Como norma radiolégica insistimos en dos puntos:

a) Proteccion adecuada del personal expuesto a las radia-
ciones (hay que tener en cuenta que un transito com-
pleto exige ocho o mas radiografias).

b) Obtencién de radiografias de buena calidad. Algunas
veces la baja calidad nos induce a error.

TECNICA RADIOLOGICA

Las dos primeras radiografias deben ser tomadas sin con-
traste en posicion lateral derecha (L) y ventro-dorsal (VO).
A continuacién administraremos el contraste a base de
bario micronizado (contraindicado si sospechamos de per-
foracién) o compuestos iodados.

Las indicaciones de tal técnica van desde el vomito per-
sistente o diarrea, palpacion de masas, sospecha de obs-
trucciones, localizacién de 6rganos, fiebre de origen des-
conocido, retrasos en crecimiento, dolor abdominal, etc.

Técnicamente procederemos al estudio con contraste de
la siguiente manera:

« Tranquilizacién del paciente:

- perro: maleato .de acepromacina (Calmo Neosan
[MR]) a razén de 0,5 mg/kg. (1 c.C./l 0-15 Kg).

- gato: ketarnina (Ketolar Oavis [MR]) a razén de 5
mg/kg. -

Ambos preparados afectan poco la motiiidad
nal.

intesti-

« Administracion de la papilla de bario:
- perro: de 8 a 12 ml/kg. en razas pequefias y me-
dianas, de 5-7 ml/kg. razas gran tamafo.
Compuestos iodados: 2-3 ml/kg.

(xI ARS VETERINARIA
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« Radiografias:

inmediatamente de administrar el contraste: Ly VO:
se evalla eso6fago, distension del estbmago e inicio
de su vaciamiento.

a los 30 minutos: Ly OV: se evalta funcion pilérica y
duodeno.

a los 60 minutos: Ly OV: se evalla intestino delga-
do.

a las 3 horas: Ly OV: se evalla el paso del material
a colon y el vaciamiento total del estémago.

El tiempo normal de transito de bario es el siguiente:

* alos 15 minutos se visualiza en duodeno. Si el animal
estd excitado puede tardar de 20 a 25 minutos.

¢ a los 30 minutos llega al yeyuno

« alos 60 minutos llega al ileon

¢ alos 90-120 minutos llega a la valuvla ileocecal

e a las 3-5 horas el contraste se localiza en ileon y
colon, debiendo desaparecer del tracto gastrointestinal
superior.

Enema de bario

1o Preparacion del paciente: ayuno de 24 horas, enema
antes de administrar el bario. zAtropma?

2° Sedantes 0 anestesia general.

3.0 Bario: de 7-14 mil/kg (el perro delgado requiere mas
contraste que el obeso). Se introduce lentamente la
cantidad total a través de un cateter de Foley cuyo
balén permanece hinchado a nivel del ano para evitar
el reflujo. La operacion debe durar de 5 a 7 minutos a
fin de impedir que el contraste pueda penetrar a través
de la valvula ileocecal en intestino delgado.

4.» Toma de radiografias Ly OV ademas de dos tomas
oblicuas.

5.0 Puede realizarse un doble contraste al reemplazar el
bario por aire.

ESOFAGO

Los procesos mas frecuentes son:

* megaesoéfago
, ¢ anomalias de los arcos adrticos
e cuerpos extrafios

« invaginacion gastroesofagica (muy raro).
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Megaesofago

Es un proceso que afecta normalmente a animales j6ve-
nes. Durante la lactacion no se producen sintomas clini-
cos, apareciendo éstos, en cuanto son destetados. El sin-
toma prominente es la regurgitacion de los alimentos (no
puede hablarse de vémitos pues no llegan al estémago).
Es una enfermedad de origen neuromuscular, ya que nho
existe esfinter anatémico (cardias) en el perro.

Radiolégicamente:

e puede apreciarse aire en el es6fago dorsalmente a la
traquea

* puede apreciarse alimentos en el es6fago

* puede apreciarse depresién de la traquea por compre-
si6n del eséfago.

« Administrar bario: DILATACION DE TODO EL ESO-
FAGO DESDE LA ZONA CERVICAL HASTA EL ES-
TOMAGO.

* a veces aparece contraste en pulmén (neumonia por
aspiraciéon) ya que tragan mal, secuela del proceso
que padecen.

* si se hace estudio por radioscopia se observa que no
existe peristaltismo

Fig. 7 - Megaeséfago: dilatacion completa de es6fago hasta
su encuentro con estdmago.

Anomalias arcos aorticos

Dentro de los tipos de anomalias de arcos, aérticos, la
persistencia del arco adrtico derecho es la méas frecuente.
El resultado es la compresion del eséfago y posterior dila-
tacién, ya que éste queda atrapado por la aorta por el lado

Fig. 2 Y 3 - Persistencia del arco aoértico derecho: dilatacion
del es6fago hasta la base cardiaca.

derecho, la base del corazén y la arteria pulmonar ventral-
mente, y el ligamento arterioso por la izquierda y dorsal-
mente.

Fig. 3 - Vista ventro-dorsel.

Radiolégicamente:

* puede apreciarse la aorta descendente por el lado de-
recho

« dilatacion
compresion

e neumonia por aspiracién, por igual motivo que el des-
crito en el megaesoéfago.

* Administrar  bario: DILATACION DEL ESOFAGO
HASTA LA BASE CARDIACA (4 espacio intercos-
tal) DESDE ESTE PUNTO HASTA EL ESTOMAGO
APARECE NORMAL

del esoéfago toracico' cranealmente a la

Cuerpos extrafios

El gato presenta menos incidencia que el perro. En el gato,
contrariamente al perro, no suelen ser materias o6seas
(casi siempre son vértebras). El sintoma principal es la
regurgitacion (mas adelante desaparece dicho sintoma).
Mueren al perforarse la pared del eséfago e instaurarse
complicaciones respiratorias.

Fig. 4 - Cuerpo extrafio (aguja) en region retrofaringea de un
gato.
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Radiolégicamente:

« retencién de gas y saliva en la parte proximal del lugar
de la obstruccion (mayor cantidad si es obstruccion
total)

« el cuerpo extrafio queda localizado por lo general en-
tre la base cardiaca y la junta gastroesofagica.
si el cuerpo extrafio es radiolicido hay que administrar
una pequefia cantidad de bario (si se sospecha perfo-
racion deben emplearse compuestos iodados). La pre-
sencia de un incremento de densidad en el area tora-
cica correspondiente al cuerpo extrafio indica penetra-
cién de la pared esofagica (reaccion inflamatoria)

Fig. 5- Cuerpo extrafio (conglomerado de huesos) en esofa-
go precardiaco. La localizacion méas frecuente es postcardia-

ca..

Invaginacion gastro-esofagica

Es un proceso muy raro tanto en perro. como en.,gato. Fig. 8 - Interpretacién de las radiografias correspondientes
.Hemos tenido la oportunidad de verlo en una ocasion en las fig. 6 V7

un pastor aleman que padecia un megaesoéfago. La etipo- ' '

patogenia y la etiologia es oscura y en muchas ocasiones Estomago

el bazo se invagina junto con el estémago.
Incluimos dentro de este apartado:

« dilatacién y torsién de estémago
* cuerpos extrafios
* hernias (rotura) de diafragma .

. Fig. 6 - Invaginacion gastroesofagica: densidad circunscrita
en eso6fago termina! Sombra de gas intestinal en zona del
fundus del estémago.

Radiolégicamente:

« dilataciéon del esé6fago toracico
« densidad circunscrita en el es6fago terminal
« pérdida de la silueta del bazo ydel aire contenido en el
- fundus del estébmago, que se ve ocupado por aire de
intestinos
« administracion de bario: se aprecian los pliegues de la
mucosa del estémago en la zona del eséfago que lo
contiene. Dilatacién estémago: vista dorso-ventral
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Dilatacion vy torsion de estomago

La dilataciébn de estdbmago puede provenir de transtornos
en pfloro. procesos de la pared, etc. Latorsion es un factor
que complica el cuadro anterior. Suele darse en razas
grandes, de pecho profundo, desencadenandose el cuadro
al hacer ejercicio después de una comida copiosa. El ani-
mal presenta el abdomen muy distendido, tiene un queji-
do, intenta vomitar sin conseguirlo, etc.

Es un proceso grave que requiere un rapida intervencion,
pues se instaura una complicacién vascular derivada de la
torsion de los mismos.

Fig. 9 Y 70 - Dilatacién de estémago.

Radiologicamente:

e gran distension del estdbmago (tanto en dilatacién
como en torsién)

en la torsion el estomago esta dividido en comparti-
mentos (dificil de ver dependiendo del grado de tor-
sién)

el piloro puede localizarse a la izda. de la linea media y
dorsalmente

esplenomegalia con localizacién variable del bazo.

En visién ventro-dorsal generalmente
duce en sentido de las agujas del reloj.

la rotacion se pro-

Cuerpos extrafios (c.e.)

Es una entidad bastante frecuente sobre todo en cacho-
rros. El sintoma prominente es el vomito que se produce
inmediatamente a los pocos minutos si el cuerpo extrafo
es irritante, varias horas si el cuerpo extrafio es «blando».
Nosotros tuvimos un perro que vomitaba matematica-
mente a las 24 horas de comer, durante un afio, hasta
que expulsé un hueso de melocoton.

Fig. 77 - Cuerpo extrafio (piedras) poco irritantes y que
progresan a intestino.

Radiologicamente:

 si el'c.e. es radiopaco no ofrece problemas de identifi-
cacién. Destacamos sin embargo el caso de las agujas
que normalmente suelen expulsarlas con las deposi-
ciones. Si al hacer la primera radiografia se detecta en
estbmago y pasadas 24-48 horas permanece en el
mismo, normalmente es que tienen un hilo incorpora-
do que le impide su progresion a intestino.' En estos
casos la gastrotomia esta indicada.

si el c.e. es radioltcido su identificacion puede ser mas
probleméatica. El empleo de aire como contraste nega-
tivo introducido en el estbmago a través de sonda
puede ser de gran ayuda. Latécnica de doble contras-
te consiste en introducir una pequefia cantidad de ba-
rio (1 ml/kg.), rotar al paciente e introducir aire. 'Esta
sumamente indicado en c.e. que absorven el contras-
te, como en el caso de un trozo de esponja o similares.

Hernia (rotura) diafragmatica

Aunque este proceso puede enclavarse dentro de los pro-
cesos del diafragma, o del espacio pleural, nosotros he-
mos creido conveniente describirlo dentro de la radiologia
del sistema digestivo ya que tanto estdbmago como intes-
tino delgado pueden prolapsarse formando parte de la
patologia intestinal.

En general se debe a un proceso traumatico aunque algu-
nas veces ocurri6 hace mucho tiempo (varios afios) y el
animal ha permanecido asintomatico. Clinicamente en al-
gunas ocasiones se ausculta el corazén en un lado mien-
tras no hay forma de escucharlo en el contrario (desplaza-
miento cardiaco), se oyen borborismos intestinales en t6-
rax (no patognémonico) y existen complicaciones gas-
trointestinales (poco frecuentes).

Radiologicamente:

« pérdida total o parcial del contraste entre diafragma,
sombra hepética y pulmones

« sombras de gas en térax correspondientes a estéma-
go o intestinos desplazados

¢ al administrar la papilla de bario confirmamos
sencia de visceras abdominales

< a nivel de térax: puede haber pneumotérax, hemotérax
desplazamiento cardiaco, derrame pleural, etc.

la pre-

INTESTINO DELGADO Y GRUESO

Incluimos en este Ultimo apartado los siguientes procesos:
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- fleo * cuerpo extrafio

e cuerpo extrafio «lineal» (cordeles y similares)
« invaginaciones

 ceca lomas

- diverticulos rectales.

Fig. 12 V 13 - El contraste pone de mamfiesto que la opaci-
dad se debe a lapresencia de lamasa intestinal prolapsada

lleo

Cualquier proceso obstructiva intestinal recibe el nombre
de ileo. Por definicion pueden ser mecanicos o funciona-
les. Dentro de los primeros se encuentran los cuerpos

Fig. 14 V 15 - lleo mecanico (c.e.): asa intestinal distendida
por gases. Obstruccion completa.

extrafios, invaginaciones, impactacion fecal, etc. Dentro de
los funcionales se incluyen problemas vasculares y nervio-
sos, hipotiroidismo, amiloidosis, entre otros.

Los sintomas clinicos de la obstruccion dependen si ésta
es completa o incompleta, «alta o baja» (intestino proxi-
mal: duodeno o intestino distal: ileon-valvula ileocecal). En
la obstruccion completa alta el vomito ocurre en un espa-
cio de tiempo corto después de la ingestion, mientras que
en la baja el vomito se retrasa durante horas y puede
tener aspecto de heces. En la obstruccion incompleta
pueden haber vémitos intermitentes y diarreas ciclicas de
olor putrefacto.

Radiolégicamente:

« si el c.e. es radiopaco no ofrece dificultad diagnostica

« distension de asas intestinales por delante de la obs-
truccion

e retencion de ingesta por delante de la obstruccién vy
evacuacion por la parte posterior

e en posicion lateral de pie: si se ve un solo nivel de
fluidos se trata de un ileo mecénico. Si los fluidos se
localizan en diferentes planos sugiere un ileo funcional

« presencia de fluidos en cavidad abdominal

¢ la administracion de bario puede poner de relieve la
presencia del c.e. Algunas veves la papilla enmascara
el c.e. que permita su visualizacion una vez que ésta
ha desaparecido dejandolo impregnado.

Fig. 16 V 17 - lleo mecénico producido por un hueso de
melocoton (flechas). Obsérvese las numerosas contraccio-
nes intestinales que pone de manifiesto que el intestino esta
luchando.
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Cuerpo extrafio «Lineal»

Recibe tal denominacién el c.e. constituido por cordeles u
objetos similares. Su diagndstico implica un conocimiento
exacto de la radiologia ya que por palpacién y sintomato-
logia no puede asegurarse su existencia.

Radiol6gicamente:

¢ bario: el duodeno en vez de mostrar su caracteristico
aspecto de una U, se muestra muy contorneado como
si se tratara de una carretera con muchas curvas

« el duodeno presenta por su cara mesentérica una su-
perficie lisa (es donde se adhiere el cordel), mientras
en la zona antimesentérica existen numerosos plie-

gues consecuencia del peristaltismo,

Fig. 18 y 19 - C.e. lineal en perro. obsérvense los pseudépo-
dos de bario en un tramo intestinal.

« en algunas ocasiones aparecen pseudépodos de bario
formados por los numerosos pliegues intestinales de-
rivados del continuo trepar del intestino sobre el cor-
del que acaba asumiendo aspecto de «acordedn». Se
presentan asimismo invaginaciones intestinales.

En la exploracién de gatos con sintomas de vomitos debe
ser rutinario el examen sublingual, lugar donde con relati-
va frecuencia encontramos cordeles que han progresado
hasta el intestino produciendo el cuadro descrito.

98

Fig. 20 - Aspecto del intestino correspondiente a las fig. 18
y 19. Intestino «en ecordeon» patognémonico de c.e. lineal.
En este caso se trata de una media cuyo cuerpo principal se
alojaba en estdbmago y cuya prolongacion actuaba de «cor-
del». Presencia de invaginacion.

Invag inaciones

Es la introduccion de un segmento de intestino en el con-
tiguo. Reciben diferentes nombres seguin el lugar donde
se producen: ileocecal, enteroentérica, ileocdlica, etc. En
animales jovenes la parasitacion y la hipermotilidad se-
cundaria a la enteritis es la causa mas comdn. mientas en
los viejos las causas organicas tales corno los lipomas,
fiboromas y adenomas son las mas frecuentes.

Clinicamente presenta el cuadro de ileo mecanico descrito
anteriormente. Destacamos a la palpacion la localizacion
de una masa abdominal que nos recuerda a una «salchi-
cha». Asi mismo recalcamos la posibilidad, que al invagi-
narse el fieon a través del colon pueda ésta asomarse a
través del ano, dando la sensacién que se trata de un
prolapso rectal. La famosa prueba del termémetro asi
como la palpacion tras la reduccion de la masa prolapsa-
da nos definira la entidad de que se trata.

Radiol6gicamente:

* mismos sintomas que el c.e. La invaginacion puede
provocar una obstruccion total o parcial, en zona «alta
0 baja». Las asas intestinales apareceran dilatadas por
el aire tanto mas cuanto mas baja sea la obstruccion .

« la invaginacion puede dar una imagen de mayor den-
sidad radiologica en la zona afectada

Fig. 21 - Invaginacion ileocecal.

« bario: dilatacion de la luz intestinal en la zona proximal
a la invaginacién. Estrechamiento pronunciado de la
luz en la zona invaginada.



* las invaginaciones de intestino delgado en colon se
evidencian mejor haciendo un enema, delimitando la
papilla el extremo proximal del intestino delgado en
colon.

Perforaciéon intestinal

Las causas mas frecuentes de perforacidn encontradas
por nosotros son: cuerpo extrafio punzante y traumatis-
mos de automdvil, y fracaso de cirugia intestinal (entero-
tomia y enterectornfal. El animal presenta vémitos, hiper-
termia al principio, dolor, peritonitis, etc.

Radiol6gicamente:

« densidad difusa y punteada del abdomen

« pérdida contorno 6rganos' ‘abdominales

* imagen de cristal opaco por incremento de liquidos

* en algunos casos puede ponerse en evidencia el e.e.
causante de la perforacion

« PRESENCIA DE AIRE LIBRE EN CAVIDAD ABDO-
MINAL

El diagnéstico precoz del problema es fundamental ya que
el tratamiento se hace imposible en los casos avanzados.

Fig. 22 - Perforacion intestinal- presencia de liquidos, perito-
nitis y aire libre cuya demostracién puede ponerse de mani-
fiesto sujetando el perro en posicién vertical y comprobando
la existencia del mismo entre higado y diafragma.

Reteficion fecal, constipacién y
megacolon

La constipacion puede definirse como una dificultad para
el paso y evacuacién de las heces. El fracaso en el trata-
miento de la causa subyacente da lugar a la formacién de
.m._egacolongue es-un aumento del diametro del colon.

Fig. 23 - Retencion fecal en general por ingestion de mate-
rias Oseas.

Entre las causas mas frecuentes de constipacién destaca-
mos ciertos medicamentos, dietas con mucho componen-
te 6seo, hiperparatiroidismo, etc. Los animales presentan
tenesmo acentuado, vémitos, anorexia y toxemia. La pal-
pacién y la radiologia demuestran sin complicaciones la
constipacion.

Como causas de megacolon son segmentos agangliona-
res, bloqueo mecanico del paso de heces (defectos con-
génitos, procesos de préstata, traumas en cadera, hiper-
paratiroidismo secundario nutricional, especialmente en
gatos, neoplasias, etc.). La radiologia pone de manifiesto el
proceso cuyo tratamiento debe perseguir la causa del
mismo.

Fig. 24 - Megacolon y consiguiente
problablemente por problema nervioso.
Diverticulos rectales

Todos los diverticulos rectales vistos en nuestra clinica se
acompafiaban de la presencia de hernias perineales. Clini-
camente suelen presentarse en pastores alemanes de
mediana edad, algunos de ellos con problemas de présta-
ta, que muestran un abultamiento en la o las zonas latera-
les adyacentes al ano. La palpacién rectal es suficiente
para el diagnéstico, encontrando el diverticulo general-
mente lleno de materias Oseas, heces mas bien duras y
con muy mala olor, motivo de queja del propietario. Es
importante  NO PUNCIONAR el bulto con fines explorato-
rios, practica errbnea y que acarrea fatales consecuencias.
Radiolégicamente el enema de bario pone de manifiesto
los diverticulos uni o bilaterales. La reparacién de la hernia
por si sola es suficiente junto con la castracién para resol-
ver el problema. Nosotros no aconsejamos la reseccion
del diverticulo, aunque en alguna ocasién lo hemos hecho
con buenos resultados.

retencién de ingeste,

Fig. 25 - Diverticulos rectales acompafiados de hernia peri-
neal. Las flechas sefialan el diverticulo, en este caso un/late-
ral. La simple palpaClén rectal es suficiente para el diagnés-
tico.
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INTRODUCCION

La obstruccion u oclusién tiene como consecuencia un
paro del transito intestinal. Dejando voluntariamente su
sintomatologia, recordaremos las causas y subrayaremos
las consecuencias fisio-patolégicas asi como los elemen-
tos terapéuticos que se derivan.

ETIOLOGIA - LESIONES

La obstruccién revela, en la luz del tubo digestivo, cuerpos
extrafios o tumores intrinsecos.

La oclusion deriva de lesiones varias: torsion, vélvulo, inva-
ginacién, tumores extrinsecos que comprimen la pared del
tubo digestivo. En los dos casos, el transito digestivo esta
disminuido o interrumpido.

CONSECUENCIAS FISIO-PATOLOGICAS

El dolor, la anoxia, los desequilibrios hidroelectroliticos y
acido-bésico, las modificaciones de la flora bacteriana re-
sultan del paro o de la dificultad del transito. Mas la oclu-
sién o la obstrucciéon es alta (ploro. duodeno, yeyuno) y
antigua, mas las consecuencias seran graves.

a. El dolor

El desencadenamiento esta bajo la dependencia de varios
factores:

-la distensién de la pared intestinal a causa de la acumu-
lacion de unas secreciones digestivas exarcerbadas, de
gas, arriba del obstaculo o de la oclusioén,

-la estriccion de pediculos nerviosos (torsién, invagina-
cién, vélvulo),

-las ondas peristalticas que «tropiezan» sobre el obstacu-
lo digestivo.

Prof t». J.P. Cotard (*)

b. La anoxia

La anoxia local es generalmente consecutiva al aplasta-
miento vascular parietal en relacion con la distensién in-
testinal, 0 a una invaginacién, o a una torsién de un pe-
diculo vascular, Elcorolario de la anoxia es una permeabi-
lidad anormal de la pared intestinal que facilita la disemi-
nacion de gérmenes y (0) de toxinas en la cavidad perito-
neal, fuentes de peritonitis o de septicemia.

c. Los desequilibrios  hidro-electroliticos y acido-basico

Las oclusiones u obstrucciones altas desencadenan, en la
mayoria de los casos, vomitos, en particular los paros del
transito duodenales; a causa de una pérdida hidrica y
electrolitica (cloro, potasio, sodio) que ocasiona una deshi-
dratacién extra-celular, una hipocloremia, una hipokalie-
mia. La natremia es variable; es funcion:

- de la intensidad y de la frecuencia de los vomitos: es
normal si los vémitos no son importantes y poco fre-
cuentes, se aumenta si los vomitos son intensos y fre-
cuentes, dada \a composicién del jugo géastrico compa-
rada a la composicion de los electrélitos plasmaticos
(cuadro I,y 11).

- De la aportaciéon hidrica: la natremia es a menudo reba-
jada en el animal que continta bebiendo a pesar del
rechazo del jugo gastrico.

Aparte de estas pertubaciones hidro-electroliticas, el clini-
co notard la instalacion de una alcalosis metabdlica en
relacion con la pérdida de iones hidrégenos en las secre-
ciones digestivas.

Las oclusiones u obstrucciones bajas (fieon, colon) desen-

.cadenan generalmente vémitos al final de la evolucién, La

composiciéon de los liquidos secuestrados en la luz intesti-
nal, arriba del obstaculo, no difiere mucho de la composi-

CUADRO |
Composicion comparada de las secreciones digestivas del Perro (segin Troutt)

Volurnen rnl/24 h pH H+ Na+ K+ Cl- HCO -
Jugo gastrico T 150 46-79 10-22 98-143 -
Yeyuno 5 a88 6,3 -7,28 - 126-152 4-10 141-153
fleon 11 a 42 7,6 - 146-156 5 68-88 70-97
Colon 1a 10 7,94-8,03 - 136-153 6—9- 60-88 86—%%_-_
Eq/! _

(*) Catedratico, Catedra de patologia médica de los Equidos Vde los Carnivoros. Ecole Nationale vétérineire dAlfort, 94 704 Maisons-Alfort.
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cion del plasma, salvo su concentracion ligeramente mas
elevada en potasio y en bicarbonatos, lo que explica la
hipokaliemia y la acidosis metabdlica observadas en este
caso. La contracciéon del espacio extracelular es general-
mente mas débil que anteriormente.

En resumen, los desequilibrios hidro-electroliticos y acido-
basico difieren bastante segun el centro de la interrupcion
del transito:

- en los primeros segmentos, existe una contracciéon del
volumen extracelular, una hipokaliemia, una hipoclore-
mia, una alcalosis metabdlica, la natremia que expen-
menta grandes variaciones (esquema 1);

ESQUEMA

CUADRO 11
Valores normales de parametros sanguineos utilizados en la
exploracion de desequilibrios hidro-electroliticos
y acido-basicos en el Perro.

HEMATOCRITO 37 a 55 p. ciento

PROTEINAS TOTALES 53 a 75 mgl/l
OSMOLARIDAD PLASMATICA 280 a 305 mOsm/1
Na+ 140 a 155 mEg/1
K+ 3,7 a 5,8 mEg/1
CL- 100 a 155 mEg/1
HCO3 - 20 a 25 mEg/1
pH 7.4

PaCo2 40 mg Hqg'

1 - Consecuencias fisio-patolégicas

de una oclusiéon u obstruccién alta.

/
~VOI
|
PERDIDA| DE El
~ t

Tendencia a. hipokaliemia
corregida por

J

=

Aciduria paradoxal
Pérdida urinaria de K +

- en los segmentos posteriores se observan inicialmente
una hipokaliemia, una acidosis metabdlica. Este cuadro

[PffiDIDA  DE “CL]~IpERDIDA

' Alcalosis HCO03- L -

= N

~

~
| t Hqulido extra_celular
enina angiotensina

1

t Aldosteréna

T ea sorcion a+

biolégico puede tener, sin embargo, grandes cambios

cuando aparecen vOmitos (esquema 2)

ESQUEMA 2 - Consecuencias fisio-patologicas
de una oclusién o una obstruccién baja

CONCLUSION U OBSTRUCCION BAJA
= + ,
PERD'D.A DE K PERDIDA DE HCO03-
Ic/ | E ACIDOSIS
——— K+
H+~---+-
t.ALDOSTERONA
A Na +/K + . ad

DERRAME URINARIO DE POTASIO

d. las modificaciones de la flora bacteriana

Las modificaciones de la flora bacteriana del intestino
constituyen las consecuencias fisio-patolégicas las mas
temibles de los paros del transito, a causa de los riesgos

de peritonitis o de septicemia que puedan provocar. La.
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REABSORCION  Na +

pululaciéon de bacterias presentes normalmente en el.tubo
digestivo, arriba del obstaculo (paro de movimientos de
mezcla), la desapariciéon del gradiente bacteriano del intes-
tino delgado, la modificacién cualitativa de la flora (prolife-
racion de bacterias aerobias, E.coli, Estreptococos, bacte-



rias anaerobias, clostridia. Bacteroides,) son las principales
manifestaciones

Esta flora bacteriana, anormal cua litativamente vy cuantita-

tivamente, tiene un papel patdégeno en:
-la secrecién de toxinas (E. coli, Clostridia)

-la producciébn de metabolitos (deconjugacién
biliares, hidroxilacion de éacidos grasos).

de acidos

Estas toxinas y metabolitos, mas 6 mas de la anoxia, mo-
difican la actividad y las estructuras del epitelio intestinal a
causa de la mala absorcién, del paso de toxinas o de
bacterias en la cavidad peritoneal, factores que ocasionan
peritonitis, choque séptico; por fin estimulan las secrecio-
nes intestinales lo que agrava la hipokaliemia y la deshi-
dratacién (esquema 3).

La interaccion de diferentes factores que se analizan, do-
lor, anoxia. desequilibrios hidro-electrolitico y acido-basico,
modificacién de la flora bacteriana puede representarse en
el (esquema 4).

ESQUEMA 3 - Papel de la flora bacteriana

t

PULULACION BACTERIANA
(Clostridium)

LESIONES DE LA PARED INTESTINAL

CHOQUE ENTOTOXINICO
(0]
SEPTICO
La reanimacion debe en este caso:
- Corregir
basico.

los desequilibrios  hidro-electroliticos y acido-

- Prevenir o tratar las complicaciones infecciosas.

- Tratar un estado de choque instalado.

ESQUEMA 4. Interaccion de varios factores que
resultan del paro o de la dificultad de transito

PROLIFERACION
BACTERIANA

PARO DE PROGRESION DEL CONTENIDO

LIQUIDOS + GASES

AUMENTO DEL CONTENIDO INTESTINAL DEGLUTIS
DISTENSION  INTESTINAL

SECUESTRACION

SANGUINEA

SECUESTRACION
LiIQUIDA
DEL INTESTINO

EN LOS TERRITORIOS
PORTAL Y VENA
CAVA CAUDAL

PERDIDAS HIDRO-ELECTROLITICAS

DESHIDRATACION

reh ACION

PERITONITIS

TERAPEUTICA

La terapéutica es médica (reanimacion) y quirdrgica. Sola-
mente trataremos aqui las medidas de reanimaciébn mé-
dica.

EXTRA CELULAR

a. Correccion de los desequilibrios hidro-electroliticos vy

acido-basico

Hay que determinar el déficit hidrico, la natremia,
mia y la reserva alcalina.

la Kalie-
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1. El déficit hidrico

Se puede apreciar clinicamente por el examen del pliegue
de la piel, el grado de hundimiento de los glébulos ocula-
res, el color y el estado de humedad de la mucosa bucal,
el color y el volumen de la orina. La estimacion de este
déficit, responde a la regla de los 4-6-S por ciento (cuadro
Ill). Es suficiente entonces multiplicar el porcentaje de
deshidratacion por el peso corporal expresado en Kg. para
obtener el volumen de liquido que equilibra las pérdidas.

CUADRO 1II
Porcentaje de deshidratacion en funcion del peso corporal
(segun Kurk}

4.p. ciento DEL PESO DEL CUERPO: necesidad minima
en caso de pérdida
liquida

5.p. ciento DEL PESO DEL CUERPO: pliegue de la piel
gue empieza, boca
seca

6.p. ciento DEL PESO DEL CUERPO: pliegue de la piel
persistente, mucosa

bucal seca y roja.
Orina concentrada.

Volumen urinario
disminuido.

S.p. ciento DEL PESO DEL CUERPO: pliegue de la piel
persistente, glébulos
oculares  hundidos,
pulso débil, oliguria,
abatimiento.

10-12. p. ciento DEL PESO DEL

CUERPO: estado de choque

Ej: un perro de 10 Kg presenta una deshidratacion de 5
por ciento. Seria conveniente inyectarle:

Q.~:65 0,51, 0 Sea 500 mi

En la practica este método simple es suficiente. Sin em-
bargo, métodos mas precisos en particular la medida de
presién venosa central, la determinacion del hematocrito o
de la concentracion de proteinas plasmaticas puede utili-
zarse.

El volumen asi determinado se inyectara por via intra-
venosa, después de poner un cateter al ritmo de SO
ml/Kg/h  bajo control de frecuencias respiratoria y cardia-
ca. Después de la correccion de déficit inicial y antes de
que el animal beba o se alimente, se mantendra una rehi-
dratacién con la dosis de 60 m1/Kg/24 h.

2. La natremia

El conocimiento de la natremia permite al clinico de esco-
ger la solucién que utilizar4 para compensar las pérdidas
liquidas. 3 casos pueden presentarse durante los sindro-
mes oclusivos-obstructivos:

- una hipernatrernia que necesita la inyeccion de suero
glucosada o de agua, al cual es necesario afiadir potasio
para restablecer la kaliemia;

_.una natremia normal, que necesita la inyeccion de una
solucién isoténica de cloruro de sodio;

- una hiponatremia que necesita en teoria una solucién
hiperténica de cloruro de sodio, si la funcién renales
normal, pero se corregird por si misma, si uno se preocu-
pa de substraer cualquier bebida al animal, gracias a las
pérdidas hidricas indispensables (piel, pulmén, tubo di-
gestivo). De vuelta a una natremia normal, es suficiente
entonces corregir la contracciéon volémica con la aporta-
cion de una solucion isoténica de cloruro de sodio.

Inyectar una solucién glucosada o salada hiperténica sin
determinar la natremia expone al clinico a hacer errores
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con grandes consecuencias. Asi pues, en la ausencia de
natremia, es recomendable inyectar una solucién salada
isotonica.

3. La Kaliemia:

Su disminucién refleja la intensidad de pérdidas potasicas
digestivas y urinarias (hiperaldesteronismo en relaciéon con
la contraccion del volumen extracelular). La hipokaliemia
puede desencadenar accidentes musculares graves que
afectan los musculos estriados (pardlisis blandas asimétri-
cas) los musculos lisos (ileo paralitico, paresia vesical) el
musculo cardiaco (trastornos de electrogénesis); es nece-
sario pues corregirla. Su correccion se realiza con la ayuda
de cloro de potasio inyectado por via IV diluido con la
dosis de 2 a 4 mEg/Kg/24 h. La inyeccién seréa lenta, se
apreciara su eficacidad por unos dosajes séricos repetidos
y por una vigilancia electrocardiografica.

4. La reserva alcalina (R.A)

Es importante conocer la R.A. a fin de determinar si el
animal estd en alcalosis (RA> 25mEg/l) o en acidosis
(RA < 20 MEg/l) a fin de evitar, aqui también, la inyec-
cién de soluciones que no son apropiadas y que conducen
a errores fatales. La constatacion de una alcalosis meta-
bélica debe contraindicar la inyeccion de soluciones «tam-
pones» (Ringer lactate. THAM, bicarbonatos). Su trata-
miento no requiere la inyeccion de acidos, pero impone el
paro de pérdidas &cidas digestivas (cf. terapéutica de los
vomitos) y el restablecimiento de una diuresis normal, que
permite eliminar el sobrante de alcalinos, en particular co-
rrigiendo la hipernatremia, la hipocloremia, la hipokaliemia
que contribuyen a agravarla.

En el caso de acidosis metabdlica, la inyeccion de solucién
bicarbonatada o de Ringer lactato sera justificada. En la
practica, la cantidad de bicarbonato'(o de lactato) inyecta-
da se determinara por laférmula: cantidad de bicarbonato
a inyectar (o de lactato) =0,6 x peso corporal (Kg) x
x (25 - RA medida).

La correccion serd generalmente repartida en 24 h. La
eficacidad del tratamiento se controlara por la dosificacion
repetida de bicarbonato y por el control del Ph sangineo.
La administracién de bicarbonato puede ocasionar dos
complicaciones:

crisis tetanicas en los animales cuya calcemia era infe-
rior a la normal antes de administrar el tampén. La
inyeccion intra-venosa de gluconato de calcio hace de-
saparecer estas manifestaciones;

la agravaciéon brutal de la hipokaliemia si no se corrige
previamente, se manifiesta por los sintomas musculares
y cardiacos mencionados anteriormente; se efectuara
entonces una perfusion de cloruro de potasio

b. Complicaciones infecciosas

La prevencion o la terapéutica de una peritonitis o de una
septicemia necesita introducir una antibioterapia (penicili-
na, 40000 U.I/Kg/241M- ampicilina, 20 mg/Kg/S
h/IM- IV, kanamicina, 6 mg/Kg/12/IM, gentamicina, 4
mg/Kg/12 h/IM, cloramfenicol, 10 mg/Kg/12 h/IM-
V)

c. Estado de choque

En este caso, la reanimacion debe asegurar un relleno
vascular por la inyecciéon de soluciones.macromoleculares
o cristaloides, utilizando drogas vaso-activas (Dopamine 5
1Jg/Kg/mn).  La utilizacion de corticoides (hidrocortisona
25-30 mg/Kg/l.V. dexametasona, 6 mg/Kg/l.V.) es el
tema de muchas discusiones en cuanto a su eficacidad.



El problema de la dilatacion gastrica aguda del perro y de
su eventual complicacién de torsién origina todavia mu-
chas controversias, tanto en el aspecto de: la etio-
patogenia como en el aspecto de la terapéutica. El Gnico
punto de convergencia es la necesidad de un tratamiento
precoz y activo.

El proposito de este articulo es mas bien de intentar res-
ponder a las principales preguntas practicas planteadas al
clinico frente a la urgencia de un caso, que de dar un
resumen de los multiples trabajos efectuados sobre este
tema.

Fijémonos que en el término torsién del estdmago, el cual
se utiliza frecuentemente, se agrupa de hecho, el conjunto
de las situaciones clinicas que van de la dilataciéon aguda
al vélvulo completo del organo. Es dificil, en la practica,
visto la urgencia clinica, efectuar un diagnostico diferen-
cial de estas diversas situaciones que evolucionan hacia
un mismo estado: el choque.

Dos cuadros preliminares permitiran situar la torsion del
estébmago en el lugar preciso en la escala de gravedad de
las urgencias en el perro.

Los casos de mortalidad post-operatorio intervienen en la
mayoria de los casos, en los 8 primeros dias: por choque
en las 48 horas, posteriormente por necrosis parietal, en-
terotoxemia, coagulopatia, septicemia ...

1. ¢CUALES SON LAS CIRCUNSTANCIAS PARA LA
SU COMPLICACION POR TORSION? (Cuadro III)

Dr. M. Baron (¥

CUADRO

Torsién del estbmago
(segun 87 casos, Windfield y Greene, 1975)

MORTALIDAD: 49,43 %

- Eutanasia 23 %

- Preanestesia 11%

- Anestesia 7 %

- Cirugia 45 %

- Post-Operatorio 545 %
CUADRO 11

Torsién del estbmago
(segun 75 casos, C.H.A./.F., 1980)

MORTALIDAD: 50,66 %

- Eutanasia

- Preanestesia

- Cirugia

- Post. op. inmediato (8 dias)
- Post operatorio retardado

JXPARICION DE LA DILATACION

CUADRIOIII
Etiologia de la torsiéon del estbmago

Hidratos de Carbono Ptialismo (PH)!

+ estreptococos

Estaflococos . =
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Datos a resaltar:

- Las fermentaciones bacterianas parecen tener un papel
importante en la dilatacion gastrica. En tales casos, la
concentracion de &cido lactico es realmente mas alta
(multiplicada por 9).

- Los analisis de gas muestran una subida de diéxido de
carbono.

La identificacion de los gérmenes responsables de las
fermentaciones no ha podido realizarse perfectamente
(fuerte probabilidad para los lactobacilos, estreptococos
y estafilococos, cuyas especies producen, durante las
fermentaciones, fuertes cantidades de &acido lactico). El
Clostridium perfringens se encuentra irregularmente
(Van Knuiningen).

2. ;COMO EXPLICAR EL CARACTER AGUDO DE LA
DILATACION Y LA PRECOCIDAD EN LA
INSTALACION DEL CHOQUE? (Cuadro IV).

- Dos condiciones son necesarias durante la instalacion
del fenémeno, por una parte la acumulacién de gas o de
liquidos, por otra parte la obstruccion que impide los
eructos, los vémitos, las absorciones y las evacuaciones
intestinales.

Las lesiones de los plexos de Auerbach pueden ser irre-
versibles si la distension de la pared gastrica excede 4
horas.

La combinacién de una éstasis venosa, de la hipoxia
celular, de la acidosis y de fendmenos endotoxémicos
crean las condiciones de modificaciones rnicrovascula-
res que conducen, a veces, a la coagulacion intravascu-
lar diseminada. Esta coagulopatia es rara pero su pre-
sencia obscurece el pronéstico. La diatesis hemorragica
que se instala es rapidamente incontrolable por el trata-
miento con heparina.

- Simultaneamente

- La gastrotomia, descrita por Dudley-Johnston,

3. ¢QUE HAY QUE HACER EN PRESENCIA DE UNA
TORSION  ACOMPANADA DE UN ESTADO DE
CHOQUE?

hay que perfusar por via venosa y
descomprimir el estbmago, controlar el pulso, la diuresis,
la temperatura; si es posible mas tarde la p,V,c. y los
gases de la sangre.

- Se comenta en el cuadro V la perfusion intravenosa de

urgencia.

La descompresidon gastrica se practica en un animal
abatido, que ofrece una torsibn mediana; la intubaciéon
gastrica puede mejorar espectacularmente el estado cli-
nico del animal, favoreciendo una cierta recuperacion de
la circulacion local y del regreso venoso al corazén. Al-
gunos autores practican primero una o dos gastrocente-
sis con la ayuda de una larga aguja de 2 mm de diame-
tro y aprovechan del aflojamiento del cardia para intubar
al animal y vaciar el estbmago (Funkquist).

La gastrocentesis se evitara en lo posible.

permite
realizar, en todos los casos, y con un minimo de riesgo,
no solamente la descompresiéon de urgencia sino tam-
bién el vaciado de la cavidad gastrica y su enjuague. En
los pacientes agitados, la anestesia local puede estar
precedida por la inyeccién intravenosa de Droleptan
(Droperidol) a la dosis de 1 mg/kg P'v' + Atropina, 0,5
mg/lokg PV,

La técnica de la gastrotomia estd esquematizada en los
esquemas a, b.cy d.

Datos a resaltar:

La gastrotomia es una técnica de urgencia; no puede en
ningun caso substituir a la laparotomia medial, mas ancha;
ésta se practica, por lo general, en'las 24 horas; aunque,
segun Funkquist, el estbmago puede quedarse en torsion
durante varios dias sin perturbaciones clinicas. La recupe-
racion de la perfusién tisular que sigue a la gastrotomia
permitira durante la segunda intervencién quirdrgica reali-
zar un mejor reparto entre los tejidos sanos y los tejidos
lesionados, que sean gastricos o esplénicos.

CUADRO IV

Patogenia de la torsion del estomago

OBSTRUCCION

- Aire

- Gas, Sangre

- Flora bacteriana Gas
- R.Ac. Base

- Pancreas

Compresion

Estasis venosa
Pared

Antiperistaltismo
Pilérico
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Pancreas
Bilis
Intestino

l.lquidos ,

parietal'

Atonia por Estasis Porta Y
Distensién Cava

Hipoxia  celular

Choque



CUADRO V
PERFUSION INTRAVENOSA DE URGENCIA
- Catheter 1.V. + prolongador

1. Ringer lactato 80 ml/kg (1.2 hora)
Dosis total = 100 ml/kg en 2 horas.

2. Suero bicarbonatado.
2 a5 mEg/kg en 4 a 8 horas.

3. Dexametasona: 2 mg/kg.

4. Penicilina: 40 000 U.l./kg.

5. Cloramfenicol: 50 mg/kg.

4. ¢QUE ACTITUD ADOPTAR HACIA UN PACIENTE
QUE NO ESTA CHOCADO?
¢(SE PUEDE EVITAR ALGUNA VEZ
QUIRURGICAMENTE?

INTERVENIR

En una fase precoz de la dilatacion gastrica, incluso si el
examen clinico parece relativamente tranquilizador, la ac-
titud de espera queda como la peor solucion. Elclinico no
puede contar con una estabilizaciébn espontanea del esta-
do clinico; muy a menudo la degradacion es rapida, el
choque no tarda en instalarse.

En todos los casos, se practicara la perfusion intravenosa
(cuadro V); la eleccién de la via de abordaje quirtrgico
puede tomar en cuenta las condiciones locales.

En condiciones que no son faborables (urgencias de no-
che, falta de personal) .la combinaciéon de la intubacién
gastrica y de la gastrotomia puede permitir facilmente
retardar el acto quirdrgico. En todos los otros casos, la
exploracién abdominal debe hacerse sin tardar.

Los objetivos de la intervencién quirdrgica y las técnicas
estan anotadas en el cuadro VI.

5. ¢ES INDISPENSABLE LA ESPLENECTOMIA?

El bazo tiene un papel pasivo, secundario en el movimien-
to de torsiobn del estbmago; la esplenectomia no parece
reducir de manera importante los riesgos de recidiva.
Alarga el tiempo operatorio y provoca una pérdida sangui-
nea no despreciable en un animal que sufre de perturba-
cién de los territorios sanguineos.

Existe sin embargo algunas indicaciones a la esplenecto-
mia:

1. la torsiébn completa con necrosis del pediculo vascular.
2. la hemorragia por rotura de la capsula esplénica.

3. el descubrimiento de una lesién esplénica. (tumor ..)

4. una ancha brecha epipléica por estiramiento.

6.cCOMO ANESTESIAR
DE TORSION O DE DILATACION

UN ANIMAL AQUEJADO
GASTRICA?

En los casos de choque acentuado, la anestesia es un
riesgo considerable; es mejor aplazarla practicando las
medidas de urgencia que se han mencionado anterior-
mente.

En los otros casos, la anestesia se queda con «riesgo
alto», visto la instabilidad cardio-vascular del paciente y
las consecuencias respiratorias de una mala oxigenacion
celular.

ESQUEMA |
Gas tro tomia

COSTADO DERECHO

o Anestesia local (Xilocaina al 2%)
Incisién
i————- Incisién cutanea
ir-"i4————— Pared gastrica

- Punto continuo,
parieto-cutaneo
(No resorbable n.O3)

- Brecha parietal
dobladillada
por un fino punto
continuo
(catgut 2,5)

Técnica:

- perfusion en condiciones ya mencionadas,

- control

de los principales parametros (importancia del

E.c.G. visto la frecuencia de las disritmias cardiacas ven-

triculares),

- recalentamiento per y post-operatorio,
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- premedicacion: Droperidol, (MR) 1 mg/kg LM. Atropina,
0,5 mg/10 kg LM.

- intubacion traqueal,
- enlace gaseoso: 02 halotano, respiracion asistida.

Hay que evitar el protoxido de nitrdgeno que favorece las
acumulaciones gaseosas viscerales.

CUADRO VI
Intervencion quirdrgica en la torsion del estdbmago

1. OBJETIVO
- chequeo gastrico - Posicion
Estado de la pared.
- Estados del bazo.
- Profilaxis de las recidivas

2. TECNICA
- Gastrotomia - Vaciado
- Estado de la mucosa

- Gastrectomia, en el caso de necrosis parietal.

- Destorsion.
- Piloromiatomia.
- Plexo Gastro-parietal.

7. ¢CUALES SON LOS RIESGOS DE NECROSIS DE
LA PARED DEL ESTOMAGO DESPUES DE LA
TORSION DEL ESTOMAGO?

En la serie de los 75 casos operados hemos encontrado 2
casos de necrosis parcial del fundus que han justificado
una gastrectomia parcial.

Es posible que algunos animales muertos en post-
operatorio que no han sido autopsiados han muerto de
una necrosis parietal.

En muchas formas de complicaciones, el animal pierde
totalmente el apetito en el post-operatorio. Notemos que
el control radiografico con transito baritado no permite,
con certeza eliminar la necrosis parietal antes de los sig-
nos de peritonitis.

Los signos macroscoépicos de la necrosis son:
- heces de color de vino o verdoso,

- ausencia total de contractilidad muscular,

- ausencia de hemorragia en la incision.

La incisiébn debe practicarse sobre tejidos sanos, cogiendo
un margen confortable (1 cm. minimo).

Nunca hemos observado
anastomosis gastrovevunal.

lesiones que necesitaban una
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Una gastroscopia efectuada 3 dias después de la cirugia
permite descubrir precozmente una complicacion de
sutura.

8.(,CUALES SON LOS RIESGOS DE RECIDIVAS Y
COMO REDUCIRLOS?

Estadisticas de los Estados Unidos (87 casos) (cuadro
VII) 44 animales supervivientes, 6 casos de 12 recidivas
(13,64 por ciento) en su mayoria en el afio que sigue la
intervencién quirdrgica.

Estadisticas del C.H.A.LF.: 38 supervivientes, 7 casos de
recidivas (animales seguidos de 2 meses a 2 afios).

Ninguna técnica quirdrgica pone totalmente al paciente
a cubierto de la recidiva.

Parece ser que una de las causas mayores de recidiva
sea imputable a los trastornos de motricidad gastrica
por lesiones de los plexos de Auerbach, secuelas de una
distension prolongada del estémago.

La piloromiotomia, que favorece el vaciado del estoma-
go, puede mejorar el transito y reducir los riesgos de
dilatacion.

Los pocos fracasos de la gastropexia son muy a menudo
debido a un defecto de técnica quirdrgica. Esta pexia
practicada en el fundus en posicion perimediana a la
izquierda, serd una pexia total. La pared gastrica debe
suturarse plano por plano a los varios-rnisculos de la
pared intestinal.

CUADRO VI

Relacion entre la técnica quirargica Vel indice de
recidiva
(segun 87 casos, Wingfield V Greene,J975)

Numer: .
deu inete?- . EXC';[Z
Técnica ve.nf:iolnes 5 m. Recidivas

quirdrgicas
No catalogadas 5 4 1
Cirugia del piloro 25 20 5
Gastrectomia 6 6 0
Gastropexia 35 27 8
Faringostomia 6 5 1
Esplenectomia 19 15 4
Reposicionamiento 5 1 a

simple
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Detras de Ontavet® hay:

La garantia que ofrece Philips Roxane, Inc., con sus dos divisiones
Bio-Ceutic Laboratories Inc., y Anchor Laboratories Inc., empresa
dedicada a la fabricaciéon de productos de alta calidad destinados a
velar por la salud animal desde hace mas de 60 afios.

El grupo Philips Roxane, cuenta con:

- Instalaciones centrales en la localidad de StoJoseph, estado de

Missouri, dedicados a la investigacion y produccion.

Un 2.0 centro de investigacion y produccién en la ciudad de

Guadalajara. México.

Dedica el 11 % del total de sus ingresos a la investigacion.

- Como resultado del esfuerzo dedicado a la investigacion, se
consigui6é, entre otros muchos logros, el aislamiento, propagacion y
atenuacion de la cepa conocida como «Hoxane» seleccionada por
la Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) como virus standard
de referencia para la Panleucopenia Felina, empleada mundialmente
para la identificacion positiva de brotes esporadicos, vacunas Yy
antisueros.

- El potencial humano de esta compafiia se cifra en 618
colaboradores de los que un 40 % posee estudios superiores
distribuidos  entre:

e Veterinarios e Hematdlogos
e Biologos e Bioguimicos
e Bacteridlogos e Farmacéuticos
e Analistas e Etc...

- Cinco centros de experimentacion  propia con mas de 30.000
animales para investigacion.

Philips Roxane cuenta con casi dos décadas de experiencia en la

produccién de vacunas viricas sin ningun tipo de problemas debidos a

falta de potencia o seguridad.

La garantia, demostrada, que ofrece una compafiia de estas

caracteristicas, unida al deseo de progreso en el campo de la

investigacion de la salud animal, condujo a que Boehringer Ingelheim

el 1 de octubre de 1981 absorbiera a Philips Roxane Inc.

Ontavet®es:

Un programa completo de vacunacién elaborado por Philips Roxane
Inc., una de las primeras compafias fabricantes de productos
biolégicos para los mercados de U.S.A. y Latinoamérica, destinados a
la proteccion contra las enfermedades infecto-contagiosas que mas
frecuentemente  afectan a los animales de compafiia, esto es,
moquillo, hepatitis, leptospirosis y parvovirosis canina, y
panleucopenia felina.

Gracias a la perfeccion de los métodos de Philips Roxane, en la
seleccion y preparacion de las cepas viricas de moquillo, hepatitis y
parvovirosis, no se presentan fenémenos de interferencias al ser
administradas  conjuntamente.

Hay una total imposibilidad de contaminacion de las vacunas debido a
las maximas garantias que ofrece el sistema de sellado hermético de
los viales, en una atmésfera inerte de Nitrégeno.

Todas las vacunas son producidas bajo las mismas condiciones de
esterilidad exigidas en la produccion de vacunas para la especie
humana.

Boehringer Ingelheim S.A.
Divisibn Veterinaria

Pablo Alcover, 33 Aptdo. 36
Telf. 2039300 Barcelona-17



El estudio de la cirugia del aparato digestivo es extensa
por lo que nos referiremos exclusivamente a la méas co-
rriente clinica diaria, la cirugia intestinal, si bien muchas de
las cosas que diremos pueden ser aplicadas al estomago
u esofago.

Recuerdo anatémico:

Un corte transversal de una asa intestinal permite apreciar

cuatro capas: (Fig. 1l.

Méso

~~7: o~ —————- Serosa

fibras
ctreutsres <:

Sub
mucosa

Fig. 1: Corte transversal del intestino.

- Mucosa: Tejido muy flacido. Presenta gran superficie.

- Submucosa: Se encuentra dentro del tejido conjuntivo.
Es una capa densa, muy resistente dentro de la cual los
hilos de sutura pueden apoyarse. Muy vascularizada.

Vétérinaire.- 23
de AVEPA.-

Catedra de Patologia quirGrgica.- Ecole Nationale

a las XVI Jornadas

(0) Catedratico.-

I°°) Resumen de la ponencia presentada Nacionales

Chemin des Capelles.-

Dr.: A. Cazieux:

Francia
- Musculosa: Presenta dos capas, una circular y otra lon-
gitudinal. Poca o mucha resistencia segun la direccion.

- Serosa: El peritoneo visceral. Poca resistencia. En todas
las especies, mas en bdvidos pero también en el perro,
cubre rapidamente sus heridas con fibrina, la cual une
los labios.

Es muy interesante destacar la vascularizacion del intesti-
no. Las arterias y las venas caminan por el mesenterio, se
unen en arcos y después se dividen para cada lado del
intestino dando vasos transversales que riegan la pared
segun territorios anulares casi independientes. En seccio-
nes transversales de intestino veremos una hemorragia de
vasos capilares cuya hemostasis no se puede hacer sino
es con la sutura del intestina. (Fig. 2).

. \

Fig. 2: Vacularizacian del intestina.

Leyes de la cirugia intestinal:

intestinal obedece a las leyes de la cirugia
abdominal, cuyas normas no se deben de olvidar en nin-
gun momento. Su omisién puede ser causa de un fraca-
so: Son ocho, recordémoslas.

La cirugia

31076 Toulouse.

VI Jornadas Hispano Francesas.- Palma de Mallorca 24-26 septiembre.
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1. Exploracién del abdomen.-
los 6rganos peritoneales

Todo el peritoneo y todos
deben de ser explorados cual-

quiera que sea la enfermedad inicial.
2. Manipulacién  de los 6rganos.- Suavemente, sin inte-
rrupciones, sostenidos por la mano y no apretados; nunca

manipulados ni tirados con fuerza.

3. Tiempos sépticos.- Cuando esta abierto el intestino se
debe utilizar siempre instrumental especial que no se utili-
zard mas que en este tiempo y nunca en los siguientes ni
se habra utilizado en los anteriores.

4. EXteriorizacion de los 6rganos.- Todos los organos
moviles tienen que ser traidos, en su totalidad o parte,
fuera del peritoneo, y abiertos asi al exterior, en especial el
intestino.

5. Derramamientos en el peritoneo.- Si, por desdicha,
sangre, pus, liquido séptico cualquiera cae en el peritoneo,
tenemos que estancarlo perfectamente. En caso necesa-
rio podemos lavar el peritoneo con liquido fisiolégico tibio.

6. Hemostasia.- Las hemorragias de cualquier
vaso, de 6rgano, no se paran en el peritoneo. EIl paciente
se muere por hemorragia interna. Al cerrar el peritoneo,
debe uno estar perfectamente seguro de la hemostasia en
la cavidad abdominal.

herida, de

7. Areas sin serosa (zonas desperitonizadas).- No se
debe dejar nunca frente a frente dos zonas cuya serosa
fue arrancada, Una sola va, a la larga, a cubrirse con falsa
serosa; dos, o una doblada, ?e-unirdn por adherencias muy
fuertes, que estorban el funcionamiento de los 6rganos, v,
a menudo, son dolorosas.

8. Medicamentos  dejados «in situ»> Todas las formas

de preparacion pueden dejarse en el peritoneo, excepto
los polvos. Inducen adherencias.

Ademas de estas leyes, la cirugia intestinal obedece a
sus leyes propias que interesan a las suturas:

1. Solida.- La sutura intestinal serad resistente. Por eso

debe interesar a la submucosa, Unica capa resistente.

2. Hermética.-  Los -liquidos y los gases no pueden salir
del intestino a través de los labios saturados. Los puntos
de sutura seran lo mas proximos posible.

3. Aislante.- De ninguna manera, sea por los agujeros,
sea a lo largo de los hilos de sutura, podran pasar los
microbios del intestino al peritoneo y provocar una perito-
nitis. Por eso seran las agujas de seccion redonda, (Fig. 3)

AGUJA

Redonda, punta redonda

00

Redonda con punta roma

00- |

~

&
|
O

Redonda con punta triangular
00'\
Triangular

V \lv

Agujas especiales

Fig. 3: Agujas Yy sus indicaciones.
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el hilo ensertado en la aguja y, ademas, no capilar. Si no
se cumplen esos Ultimos requisitos se hara una primera
sutura ocultada por otra, segun la técnica clasica de las
suturas en dos planos.

4. Hemostética.- La sutura serd hemostatica. Las seccio-
nes de la pared intestinal tienen varios vasos pequefios
que sangran mostrando la irrigacion vy la vitalidad de las
capas. No es posible hacer ligaturas. Es la sutura misma
la que debe ser el medio hemostatico. Por eso estaran

las secciones unidas, lo mas posible, frente a frente.

5. No estenosante.- La sutura no serd4 estenosante. El
tamafio interior del intestino debe ser preservado.' Las téc-
nicas de sutura modernas, con un solo plano, lo permiten.

TECNICAS GENERALES DE ENTEROSINTESIS

La mejor sutura de una incisién longitudinal de un érgano,
para ser de acuerdo con las leyes descritas antes, es una
sutura continua que llamamos «surjet», Los mas sencillos
(Fig. 4 Y 5).

Fig. 4: Sutura continua o Surjet de Toupet.

INDICACIONES

Suturas digestivas, vasculares, urinarias.
En general en todos los tejidos fragiles.
No utilizar en piel.

Suturas hepaticas, renales o esplénicas.
En general en tejidos muy fragiles.

Aponeurosis, piel.

Tejidos muy densos.
Sutura cutanea o aponeurosis Yy fijacion de protesis.

Oftalmologia, rnicrocirugia.;



Fig. 5: Sutura continua o Surjet de Schmieden.

Obedece a las leyes generales siempre que se realiza una
inversion de los labios hacia el interior. Eso se controla
con el camino seguido por la aguja y ademéas con el hilo
dentro de las varias capas de la pared. Ese camino sera
oblicuo segun se aprecia en el dibujo, (Fig. 6).

Fig.6: Pasode la aguja

Cuando se aprieta el punto, la inversién es casi obligatoria.
Sin embargo se debe comprobar esa inversion vy, si es

necesario, ayudarla. (Fig. 7).

Fig.7

Cuando el hilo utilizado es capilar, debemos hacer nueva
sutura que oculte a la primera, segun la (Fig. 8). Esa se-
gunda sutura puede ser una sutura ordinaria (Fig. 9), de

Fig.8: Inversion de las capas.

Fig.9: Sutura continua, simple con un punto pasado.

puntos pasados,
11). Una u otra sutura comenzara antes del primer punto

de la sutura inferior, que queda oculta, y sigue un centi-
metro mas lejos.

Fig. 10: Sutura continua, simple de puntos pasados.

(Fig. 10) o una sutura de Cushing (Fig.
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Para la media circunferencia superficial se colocan los
puntos alternativamente  encima y debajo (Fig. 14). De
esta forma queda el dltimo en la mitad de esa media
circunferencia (Fig. 15). Es un punto doble, en U que in-
vierte los bordes.

Fig. 14: Sutura de la media circunferencia anterior.

Fig. 11: Sutura continua o Surjet de Cushing.

1l
TENDENCIAS  GENERALES EN | I
ENTEROANASTOMOSIS , ;

1
Son muchisimas las técnicas para suturar dos extremos fI
de intestino, trescientas cincuenta, por lo menos. Nosotros o of
utilizamos s6lo cinco pero hoy describiremos tan sélo tres.
Todas para unir extremos del mismo tamafio:

~

8]

1. Técnica de JOURDAN.
2. Técnica de HERTZLER y TUTILE.
3. Técnica de GETZEN.

1. TECNICA DE JOURDAN

Primero, el punto mesentérico se anuda hacia la mucosa
realizando asi un principio de inversién, luego los hilos se
fijan con direccion al mesenterio (Fig. 12). Después hace-
mos puntos todos los dos milimetros, anudados de la mis-
ma manera, en toda la media circunferencia profunda (Fig.
13). Se cortan los hilos.

Fig. 15: Ultimo punto a doble «U» anudado en la parte exterior.

Para finalizar tenemos que unir, por medio de uno o dos
puntos ordinarios, el hueco del mesenterio.

Esta técnica es maravillosa para el caballo. Puede ser utili-
zada en perros cuando el intestino tiene una pared delga-
da. En otros casos, su ejecucion es bastante dificil.

2. TECNICAS DE HERTZLER Yy TUTTLE

Mas que en la técnica anteriormente descrita, la de .Jour-
dan, debe obligatoriamente ir la aguja por camino oblicuo
dentro de las capas de la pared intestinal. Los puntos en U
provocan una ligera eversion. (Fig. 16).

Fig. 12: Entero-anastomosis técnica de Jourdan. Primer punto a la
altura del mesenterio.

f~=~>n<n>\L

Fig. 13: Entero-anastomosis-Técnica de Jourdan. -Sutura del pla-
no profunda. Fig. 16: Entero anastomosis eversante técnica de Hetzler-Tuttle.
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Primero, ponemos dos puntos. Uno por el lado mesentérico
y otro por el lado opuesto (Fig. 17). Son puntos en U,
con el paso del hilo paralelo a los bordes, eversantes anu-
dados a la izquierda. Sus hilos, largos, estan tirados hacia
el mesenterio y en direccion opuesta (Fig. 18), los bordes
se acercan Yy los labios hacia arriba se eversan y se incli-
nan hacia la derecha. Para compensar ponemos dos pun-
tos mas, anudados a la derecha cuyos hilos tiramos con
los precedentes. Esto es muy importante para el gato
cuyo intestino es muy fragil. Una serie de puntos seme-
jantes cierra la parte superficial o anterior de la sutura.

(Fig. 19).

Fig. 17: Colocacién de un punto mesentérico Y otro al lado opues-
to.

AR,

it W

Fig. 18: Sujeccién de los dos primeros puntos.

Fig. 19: Cierre de la mitad superficial

por puntos en «UIl.
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Girando el intestino es posible hacer lo mismo en la parte
profunda o posterior.

La distancia entre la orilla y el punto de emergencia exte-
rior de los hilos, la anchura de los puntos, la distancia
entre dos puntos son variables con el tamafio del 6rgano
y sobretodo el espesor de la pared; hay que modular esos
pardmetros para bien reunir los bordes sin arrugas ni gran
eversion.

Siendo de nuevo un tiempo aséptico, cambiando los
guantes y los instrumentos, limpiando el intestino, el ciru-
jano realiza una sutura continua sencilla anudado con un
hilo de cada grupo e interesando serosa y musculosa. (Fig.
20).

Fig. 20: Sutura continua y simple sero-muscular.

Se cierra después el mesenterio cortado.

La técnica de Hetzler y Tuttle es la mejor para el perro y el
del intestino, es solida, per-
Va bien

gato. No hay estrechamiento
fectamente aislante, hermética y hemostatica.
con todos los espesores de la pared intestinal. Sin embar-
go, el hilo no debe ser capilar (Fig. 21).

Fig. 21: Corte y vista lateral de un fragmento una vez terminada

la sutura.
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3. TECNICA DE GETZEN

Entre las técnicas eversantes, una de la mas sencilla, es la
de Getzen. Puesta a punto para los bdvinos es de una sola
capa.

Aqui también, como en la técnica anterior de Hetzler y
Tuttle, ponemos dos puntos, uno en el extremo junto al
mesenterio y el otro en el extremo opuesto (Fig. 22).
Usando un hilo del primero, hacemos una sutura continua
de puntos pasados (sutura continua de Toupet) (Fig. 4). La
aguja sigue un camino oblicuo dentro de la pared.

il

T

Fig. 22: Entero-anastomosis  segun técnica de Getzen: Colocacion
del punto mesentérico (M) y anti-mesentérico  (A).

En los bévidos se deposita fibra en algunos minutos sobre
la sutura, asegurando el aislamiento. Aunque no sea cons-
tante esto en los perros, algunos la utilizan por ser muy
rapida. (Fig. 23).

1\

Fig. 23: Entero-anastomonis de Getzen. Sutura de puntos pasa-

dos. terminado.



Para terminar exponemos un ejemplo de técnica especial,
pilorotomia en el perro.

La pilorotomia se utiliza en el tratamiento de la estenosis
del piloro. Es una intervencion muy sencilla ya que no se
abre el intestino. No hay ningun tiempo séptico. salvo ac-
cidente.

El principio es abrir la serosa y la muscular dejando la
mucosa en su integridad. Mucho mas amplia que las otras
capas, constituye una hernia, abriendo paso. (Fig.
24-25-26 y 27).

Segln las técnicas generales de intervenciones peritonea-
les, se fija el piloro al exterior de la herida de la laparoto-
mia, cortamos hasta media pared, luego separamos las
fibras de la muscular con pinzas, abriendolas suavemente.
Ninguna sutura local.

Fig.24

Fig.27

Fig.25

Fig.26
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EVALUACION CLINICA
E INTERPRETACION LABORA TORIAL
. EN EL DIAGNOSTICO DE LOS
PROCESOS HEPATICOS EN EL PERRO

INTRODUCCION

El higado es fundamental para el mantenimiento de la
vida. Sus misiones son muy variadas, convirtiéndolo en el
mas grande y a lavez mas importante o6rgano del organis-
mo.

Entre las mudltiples funciones se encuentran la sintesis de
la mayoria de las proteinas plasmaticas, el mantenimiento
del metabolismo hidrocarbonado, la movilizacion de las
grasas, desintoxicacion y eliminacion de muchos medica-
mentos asi como la formacién vy eliminacién de la bilis.

En los Ultimos afios se ha dado mucha importancia a la
funcion de las células del sistema reticulo endotelial en la
explicacion de muchos problemas hepaticos y también
referentes a otros o6rganos. Asi pues, el higado tiene una
importante  funcién inmunolégica, elimina muchos antige-
nos y previene de respuestas inmunitarias no deseables.
En definitiva el higado normal tiene propiedades inmuno-
supresoras que son diferentes de las funciones fagocita-
rias ya conocidas. El avance en el diagnéstico de las en-
fermedades hepaticas ha sido posible gracias a las técni-
cas de laboratorio, que han permitido aportar informacién
esencial para la identificacién, tratamiento y prondstico de
estos problemas. Resultan pues, fundamentales, las prue-
bas laboratoriales en virtud de la poca especificidad de
signos clinicos poco sugestivos de enfermedades hepati-
cas.

Por otro lado, a veces, las pruebas laboratoriales son muy
confusas e inducen a errores en el diagndstico, por lo que
es fundamental la interpretacion correcta de las distintas
pruebas, tanto bioquimicas y funcionales como morfolégi-
cas, que se tengan que realizar.

En este trabajo, se pretende béasicamente exponer cuando
hay que sospechar una enfermedad o proceso hepatico,
qué pruebas tendremos que solicitar, su posterior interpre-
tacion y finalmente varios casos clinicos diferenciales de
procesos hepaticos.

CLASIFICACION DE LOS PROCESOS HEPATICOS

El higado ante una agresion puede responder de varias
maneras: degeneracion de las células hepaticas, fibrosis.
hipertensién portal y colestasis, pueden ocurrir dependien-

do del tipo, la severidad y la duracion de esta agresion.

* Ars. Veterinaria. Barcelona.
Deu i Mata, 112-116
Barcelona-29

Artur Font Utset

Jase Maria Closa Boixede
Ignacio Durall Rivas

Juan Mascort Boixeda *

Las distintas pruebas hepaticas nos reflejan estos proce-
sos patolégicos, aunque hay que tener muy presente que
la diversidad de causas pueden hacer que desde un punto
de vista clinico-patolégico e histolégico sean muy pareci-
dos.

Por esta razén, vamos a realizar una clasificacion bésica
de procesos hepaticos sin extendernos a su descripcion
posterior.

............ -Agudos.

1.- Procesos inflamatorios: -Crénicos activos.

2.- Anomalias vasculares del sistema portal.
3.- Hepatopatia corticosteroidéa.

4.- Lipoidosis hepética.

5.- Neoplésias.

6.- Cirrosis.

7.- Insuficiencia hepética.

SINTOMAS y EXPLORACION  CLINICA

La historia clinica muchas veces da una informacién que
nos puede hacer pensar en una enfermedad hepatica. De
todas maneras, ninguno de los signos' clinicos que se pre-
sentan en un proceso hepatico son de diagndstico-definiti-
va. Ni siquiera los considerados mas representativos,
como la ictericia o la ascitis son patognoménicas. La icte-
ricia puede ser causada por una enfermedad hemolitica y
la ascitis ir mas frecuentemente asociada a'procesos car-
diacos y las hipoproteinemias.

Los signos que se presentan, en la mayoria de los casos,
son clinicamente evidentes, cuando estos procesos se en-
cuentran en un estado bastante avanzado. Debido a la
gran capacidad de reserva y de regeneracién de este Or-
gano, resulta dificil establecer un diagnéstico temprano.
Con la extirpacion del 70% del higado, se consigue la
regeneracion completa en dos semanas.

De aqui, pues, deducimos la gran dificultad en sospechar
un proceso hepético y el desafio que resulta para el veteri-
nario el poderlo diagnosticar. Existe una amplia variedad
de signos clinicos que pueden ir asociados con una enfer-
medad hepética. Entre los mas representativos, tenemos:
vémito, diarrea, ictericia, polidipsia, poliuria, ascitis, pérdida
de peso, dolor abdominal, de los cuales sélo la ascitis, la
ictericia y las anormalidades en el tamafio del higado, son
indicativos de la posibilidad de enfermedad hepética.
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Signos asociados con procesos hepaticos

DEPRESION DEBILIDAD

ANOREXIA VOMITO

DIARREA PERDIDA DE PESO

FIEBRE POLIDIPSIA

DOLOR ABDOMINAL ASCITIS

SIGNOS NEUROLOGICOS CAMBIO EN EL TAMANO
DEL HIGADO

ICTERICIA HECES NEGRAS

ORINA OSCURA HEMORRAGIA

POLIURIA PRURITO

Ictericia

Es la coloracion amarillenta de la esclerdtica,
piel por pigmentos de bilirubina.

mucosas, Yy

Se presenta clinicamente como una concentracibn en
suero que excede de 3 mg. por dl. Los valores normales
oscilan entre 0,6 mg por di en el perro.

Hay que tener en cuenta que la magnitud clinica de la
ictericia no tiene una correlaciéon directa con los niveles en
sangre de bilirubina.

Hepatomegalia

En la exploracion clinica, podemos encontrar un tamafio
anormal del higado. Los higados con tamafio normal o
mas pequefios, no se pueden palpar. Nos los podemos
encontrar disminuidos en las cirrosis, anomalias en el sis-
tema portal y algunas formas de hepatitis crénica activa.

Entre las causas de aumento de tamafio se encuentran
las lipoidosis, neoplasias, procesos inflamatorios y conges-
tibn pasiva.

Ascitis

Es la acumulacion en la cavidad

peritoneal.

de liquido extracelular

Tres mecanismos son responsables
ascitis: hipertensién portal, disminucién
cética de las proteinas y la retenciéon
agua por el rifién.

en la apariciéon de la
de la presién on-
anormal de sal y

Desde nuestro punto de vista, nos interesa la obstruccién
del flujo sanguineo hepatico con hipertensién secundaria,
asi como la falta de sintesis proteica én estados avanza-
dos de enfermedades hepéticas.

PRUEBAS DE LABORATORIO

Estas pruebas tienen la misién de facilitar una informacién
fundamental para la identificaciéon, tratamiento y posterior
pronéstico de los problemas hepaticos. _

Estas pruebas se incluyen en dos grandes grupos: las bio-
quimicas y las morfolégicas.

Entre las primeras tenemos las pruebas funcionales vy las
que reflejan la actividad de los encimas en suero que se
producen en el higado.

Entre las morfoloégicas estan los rayos X, que nos pueden
orientar en la estructura del higado, y la mas importante,
la biopsia en sus dos modalidades: por laparatomia y por
via percutanea.

Antes de realizar cualquiera de las pruebas antes citadas,
siempre hay que efectuar un recuento y hemograma com-
pleto. Por supuesto, la interpretacion de todas estas prue-
bas, debera ir siempre en conjuncién. En este trabajo, nos
limitaremos a pequefios comentarios ya que por razones
obvias no hablaremos de hematologia.

Qué hay que solicitar inicialmente  cuando

sospechamos un proceso hepaético:

TRANSAMINASAS (SGPT; SGOn FOSFATASAS AL-
CALINAS (SAP), PROTEINAS TOTALES.

Segln los resultados que se obtengan
secundariamente habra que considerar:
BILIRUBINA SERICA  BILIRUBINA EN LA ORINA,
UREA UROBILINOGENO, TIEMPO DE PROTOMBINA

ELECTROFORESIS (ALBUMINA-GLOBULINA), TEST DE
LA BROMOSULFTALEINA TOLERANCIA DE AMONIO,
ANGIOGRAFIA.

PirGvico Transaminasa (SGPT)
Es casi especifico del higado. Indicativo de dafio agudo
siempre (en cirrosis la SG PT es normal).

Tiene que producirse un dafio en la célula hepética para
que el enzima sea liberado y los niveles en suero estén
aumentados.

Oxalacético transaminasa (SGOT)

Se encuentra también en otros tejidos, miocardio y
musculo esquelético, con lo que una elevacion de este
enzima no indica necesariamente un dafio en la célula

hepética. Hay que interpretarlo siempre con SG PT.

Fosfatasa alcalina (SAP)

Se produce en varios lugares del organismo y es excreta-
da a través del higado en la bilis.

Se encuentra aumentado en:

1.- Aumento de glucocorticoides en sangre circulante.

2.- Actividad
Crecimiento
de vida).
Enfermedades
roidismo).

incrementada de los osteoblastos.
del esqueleto (primeros nueve meses

regenerativas del hueso (hiperparati-

3.- Interferencia con la excrecion debido a dafio en las
células hepéticas o obstruccion del conducto biliar.

4.- Se produce en la placenta con lo que se encontrar
ligeramente aumentada en la gestacion.

Se encuentra disminuido:
- Sin importancia clinica en el perro y (-)

Proteinas totales

Existen dos tipos de proteinas, las séricas y las plasmati-
cas. Nosotros nos referiremos Unicamente a las séricas.
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Incrementadas  en:

- Deshidratacién, hemoconcentracion.

- Raramente aumentan las albuminas cuando hay un au-
mento de proteinas totales y no hay una deshidratacion.
Generalmente es debido a un aumento en las globulinas
por enfermedad hepatica, infecciones crénicas, etc.

Disminuidas en:

- Pérdida renal.

Pérdidas por hemorragias.

Por catabolismo proteico: shock, infecciones agudas, fie-
bre, tumores.

mala absorcion,

Ayuno, mala nutricién, mala digestion.

Grave afeccion hepatica, como por ejemplo en la cirrosis
en la que el higado es incapaz de producir la cantidad
normal de proteinas.

Debido a la disminucion
producir edemas.

de la presion oncotica se pueden

Bilirubina sérica

Continuamente debido a la degradacion de la hemoglobi-
na se produce la bilirubina no conjugada o indirecta. Asi
se producirdn valores anormales de bilirubina no conjuga-
da en procesos hemoliticos con incremento en la destruc-
cion de los eritrocitos. Esta bilirubina no conjugada llega al
higado donde se conjuga con el acido glucorénico, de
forma activa es secretada en el canaliculo biliar y almace-
nada en la vesicula biliar. La bilirubina conjugada al llegar
al intestino serd degradada por las bacterias intestinales y

INTERPRETACION

SGPT Incrementado
SGOT Incrementado
SAP 2-4 veces
aumentado
Proteinas Disminucion
totales
BILIRUBINA Total aumentada
SERICA princ. directa.

Total aumentada.
Total aumentada.

Directa e indirecta.
BILIRUBINA
EN Incrementada
ORINA
UREA Disminuida
UROBILINOGENO Negativo

Ligero aumento
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convertida en urobilinogeno, del cual parte vuelve a pasar
via portal al higado, reexcretandose la mayoria dentro de
la bilis y una pequefia parte pasa a la sangre, y es filtrada
por el rifiébn y excretada en la orina.

El urobilinbgeno que se produce en el intestino, parte se
degrada, dando lugar a distintos tipos de pigmentos que
se eliminan con las heces.

100

no conjugada

%
bilirubina  total

conjugada

I- pre -lI-l - hepatica ----- j t- post---I

- Incremento bilirubina total principalmente
PREHEPATICA

no conjugada-

- Incremento  bilirubina total

POST-HEPATICA

principalmente  conjugada-

-Incremento bilirubina total conjugada y no conjugada-
PROBABLEMENTE HEPATICA
HEPATICA

Indicativo de dafio agudo hepatico.

No especifico de dafio hepatico.
Interpretar siempre con SG PT.

Colestasis.

Aumento de glucocorticoides
Enfermedades de los huesos.
Descartar siempre otros procesos.

circulantes.

Especialmente albuminas;
indicativo de reduccién de produccion hepatica.
Destacar siempre pérdida renal o intestinal.

Pre-hepatica
Post-hepatica

(Herndlisis).
(colestasisl.

No se puede diferenciar Prehepatica cronica de hepatocelular

0 colestasis.

Principalmente  colestasis.

Indicativo de filtracion glomerular.

Interpretar siempre con peso especifico de la orina.

Se produce en higado. En enfermedades crénicas hepaticas
puede estar disminuida.

biliar. Descartar antibidticos.
Enfermedad hepatica.

Obstruccién
Hemodlisis.



Bilirubina en orina

Sélo se detecta la bilirubina conjugada ya que la no conju-
gada va unida a las albuminas y no sobrepasa en condi-
ciones normales el glomérulo.

El término colestasis, que indica una reducciéon en el flujo
biliar, engloba la enfermedad hepética y la obstruccién
externa. En ambos términos se produce lo mismo: una
obstruccion de los canaliculos biliares intrahepaticos o ex-
trahepaticos, produciéndose una regurgitacion de bilis
conjugada en sangre y de alli su paso a la orina.

Urea

Es un producto resultante del catabolismo proteico, excre-
tado por los rifiones. Indicativo del grado de filtraciéon glo-
merular.

Se produce en el higado a través del i6n amonio, que es
asi mismo producido en el intestino a partir de la urea.

Puede estar disminuida en enfermedad crénica hepatica.

Aumentada en cualquier causa que disminuya la perfusién
renal (urea prerenal), Siempre en correlacion con la densi-
dad de la orina, indicativa de si el riidn mantiene su capa-
cidad de concentracién (urea Renal).

Urobilinbgeno en orina
Se produce en el intestino (recordar ciclo de la bilirubina).
1.- NEGATIVO en obstruccién biliar.

2.- LIGERO AUMENTO en enfermedad hepatica, debido
a una deficiencia en la reexcrecién de urobilinbgeno en
bilis a niveles hepaticos, (excesivas cantidades de urobili-
nogeno son eliminadas en la orina).

3.- LIGERO AUMENTO O NORMAL en hemdlisis; debido
al aumento total de pigmentos biliares excretados por el
higado, se produce un aumento de todos los tipos de
pigmentos biliares y sus productos de degradaciéon, in-
cluyendo, pues, el urobilinégeno.

Tiempo de protrombina. Puede ser anormal, secundario
a una coagulacién diseminada intravascular, complicacién
frecuente de una enfermedad hepatica.

Con una prolongada y completa obstruccién del conducto
biliar se produce una mala absorcién de las grasas, resul-
tando una deficiencia de vitamina K. Con esta deficiencia,
la sintesis hepética de protrombina y otros factores de
coagulaciéon (VII, IX y X) dependientes de esta vitamina,
disminuyen notablemente.

Asi pues, si un tiempo prolongado de protrombina se co-
rrige en 24 a 36 horas, después de una inyeccién paren-
teral de vitamina K, hay obstruccién biliar, y cuando no se
c(i{rige es indicativo de severa lesion hepatocelular.

Test de la bromosulftaleina  (BSP)

Es un colorante que inyectado-dentro de la circulacion es
eliminado por el higado en una proporcién que refleja la
capacidad del higado para extraer y metabolizar un nime-
ro de sustancias organicas similares. Es decir, cuando la
funcién hepética esta disminuida, se retiene el colorante
un cierto tiempo.

Es una prueba muy simple, econémica y muy indicativa
del estado funcional del higado.

La determinaciéon de esta prueba en animales ictéricos no
se recomienda ya que la bilirubina compite con la BSP y
no se puede hacer una interpretacién precisa del grado de
excrecion.

Prueba de la tolerancia del amonio

Sirve para valorar la capacidad funcional del higado para
convertir el ion amonio en urea.

Hay que utilizarla en animales con signos neurolégicos y
con pruebas de laboratorio normales, sospechosos de
procesos vasculares del sistema portal y deficiencias enzi-
méticas. Un aumento de tolerancia es indicativo de fun-
cién hepatica dafiada.

Angiografia

Utilizada Gnicamente en procesos que afectan al sistema
portal. La gran variedad de anormalidades de este sistema
requiere la evaluacion del sistema venosomesentérico y
esplénico. De esta manera se consigue visualizar la red
vascular hepatica.

DIAGNOSTICO

La historia clinica, la presentacién de los sintomas clinicos,
asi como las diferentes pruebas bioquimicas, seran indica-
tivos de procesos hepaticos. Las radiografias deben ser
tomadas para evaluar el tamafio y la forma del higado.
Cuando se presenta ascitis, se debe proceder a la extrac-
cién del liquido mediante una paracentesis.

La biopsia hepatica se realiza Unicamente en animales
sospechosos de tener una enfermedad hepatocelular para
dar un diagnéstico morfolégico y ofrecer una guia para el
tratamiento y el prondstico.

DESORDENES QUE PRODUCEN ALTERACION GENERAL y LOCAL DEL TAMANO DEL HIGADO

GENERAL
REDUCCION

-Cirrosis (estadios finales)
-Necrosis aguda.

-Anomalias del sistema
porto-cava.
-Afecciones congénitas.
-Hernia diafragmatica.

. Diapositivas 1.2 V 3

GENERAL
INCREMENTO

-Congestion. «
-Obstruccion  biliar
extra-hepatica.

-Neoplasias'

-Inflamacién difusa

-Alteraciones metabdlicas
-Amiloidosis.
-Lipoidosis.

-Cirrosis.

-Hiperplasia nodular.

es Una reduccién local no se observa radioldgica mente.

LOCAL
INCREMENTO

-Neoplasias.
-Abscesos

-Célculo hbiliar
-Obstruccion  biliar

intra-hepética.
-Hiperplasia nodular.

-Torsién lébulo hepético
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N° 1

Hepatomegalia por congestién pasiva, secundaria a un proceso cer-

cfiaco.

BILIRUBINA SERICA

HEMATOCRITO

SGPT

SAP

BILIRUBINA ORINA
UROBIIINOGENO ORINA
TIEMPO PROTROMBINA

TIEMPO PROTROMBINA
+ VIT.K
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No2 y3

Neoplasia hepética. aumento desmesurado y asimétrico de lasilueta

hepética.

DIAGNOSTICO
HEMOIISIS
princ. no conjugada

anemia regenerativa

normal-ligero aumento
normal

normal-ligero aumento
elevado

normal

DIFERENCIAL

DE LA ICTERICIA
ENFERM. HEPATICA
variable

normal o ligera
anemia no regenerativa

aumentada

ligero aumento
aumento

normal

normal o anormal

no se altera

OBSTRUCCION BILIAR
princ. conjugada

normal o ligera
anemia no reg.

ligero aumento
elevada

aumento

negativo

normal o anormal

se altera



PLAN PARA LA OBTENCION

HIGADO DISMINUIDO
1

-BSP
-TOLERANCIA  AMONIO

1

ANGIOGRAFIA

]

ANOMALIA  SISTEMA PORTAL

CASOS CLINICOS

CASO NUMERO 1

Perra mestiza de 12 afios de edad
poliuria-polidipsia, depresién muy acu
tos.

Exploracion clinica:
-38,8° C

-Ligera pérdida purulenta por vagina.
-Mucosas pélidas.

-Abdomen
grasa y resistencia abdominal)

Plan:

Se presentan signos referentes a procesos que pueden

afectar al aparato gastrointestinal, he
reproductor.

Rayos X: (cavidad abdominal):
-No se visualiza la matriz.

-Hepatomegalia.

-No se ven anormalidades en el aparato gastrointestinal.

Pruebas de laboratorio:

-Sangre

N° eritorocitos - 8,5 x 106
Hematocrito - 52%
Hemoglobina - 17,2

muy dificil de palpar (excesivo acumulo de

Bandas - 10
Segmentados - 65
Linfocitos - 10

DE UN DIAGNOSTICO HEPATICO

HISTORIA

EXAMEN FISICO

t

PRUEBAS DE LABORATORIO

1

RADIOLOGIA

1 o mm——————

e
ENFERMEDAD HEPATOCELULAR COLESTASIS

L] L]
BIOPSIA TRATAMIENTO

MEDICO

Proteinas - +

Glucosa - negativo

Cuerpos ceténicos - negativo
Bilirubina - negativo
urobilinégeno - normal

con una historia de
sada, disnea y vomi-

VALORES NORMALES

n.>eritrocitos (x10"
n.Oleucocitos (x 10%)
Hematocrito %
segmentados %
bandas %

eosindfilos %

basofilos %

monocitos %

linfocitos %
hemoglobina g/di
V.CM. (i3)

V.CHgl pirogramos
V.CM.Hgl %

proteinas totales g/di
reticulocitos %
S.G.P.T.sf
S.G.O.T.s.f.

SAP. ui.

. Urea mg/di

bilirrubina total mg/di
bilirrubina directa mg/di
bilirrubina indirecta mg/di
BSP % a los 30 mino
amilasa (Harleco unidades)

patico, pancreatico y

N.o leucocitos - 13.450 monocitos - 13 lipasa (U'I'),f. .
Proteinas totales - 8,2 eosindfilos - 2 Sascgrﬁ]sapeu ico orna
Urea - normal SGPT - 50 proteinas orina
Glucosa - 90 SAP-70

Amilasas - 400

-Orina

Peso especifico - 101 5
pH - 6,5

glucosa orina

sangre orina

cuerpos ceténicos
bilirrubina orina
urobilinégeno orina (Ehrlich)
ion amonio

MASA HEPATICA

CIRUGIA

5,5-8,5
6-17
37-55
60-77
0-3
2-10
raro
3-10
12-30
12-18
60-77
19,5-24,5
32-36
6-7,S
0-1,5
15-70
13-93
10-S2
10-20
0,07-0,61
0,0-0,14
0,07-0,61
menos 5 %
0-Sao
13-200
1,015-1,045
5-7
negativo
negativo
negativo
negativo
+
0-1

S0,4+47  mg/di
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Comentario:

Elaumento del hematocrito, del n° de eritrocitos asi como
de las proteinas totales, es debido a la deshidratacion y
hemoconcentracién. No hay ninguna indicacién analitica
de que exista algun proceso inflamatorio; el nimero de
leucocitos estd dentro de la normalidad. No hay alteracio-
nes en las pruebas bioquimicas que indiquen la existencia
de un problema pancreatico o hepatico. Las radiografias y
las pruebas de laboratorio descartan los problemas refe-
rentes al aparato reproductor y gastrointestinal.

Una urea en sangre normal en un cuadro donde hay una
deshidratacion acusada con hemoconcentracién, y que

N.o 4
Esteatosis hepatica.

por lo tanto le corresponderia una urea prerenal alta, es
sugestivo de que la urea real es mas baja de lo normal.
Esto, junto con el aumento en el tamafio del higado, la
sintomatologia, la evolucién del animal (su poca respuesta
al tratamiento), hacen sospechar de la presencia de un
proceso terminal de insuficiencia hepéatica.

Se realiza la eutanasia.

Diagnéstico:
Histopatologia: ESTEATOSIS HEPATICA.

CASO NUMERO 2

Perro mestizo macho de 6 semanas de edad con una
historia de apatia, mal crecimiento, diarreas, depresion y
somnolencia especialmente después de las comidas. No
lleva ninguna vacuna. Se le trata inicialmente modificando
la dieta, complejos vitaminicos y rnineralesv antidiarrei-
cos. A las dos semanas se presenta para la primera vacu-
nacioén, persistiendo el cuadro.

Exploracién clinica:

-38,5° C.
-Reflejos neurolégicos normales.

-Palpacién abdominal normal.

Pruebas de laboratorio:
Andlisis parasitolégico - negativo.

N.Oeritrocitos - 7 x 108 bandas-4
N.Oleucocitos - 10.000 segmentados - 66
Hematocrito - 40% linfocitos-1 5

eosindfilos-5
monocitos-1 O

Hemoglobina - 13,5

Plan:

La presencia de una sintomatologia que persiste, con sig-
nos gastrointestinales y neurolégicos, resultando la explo-
raciéon y las distintas pruebas normales, hace sospechar
de una anomalia del sistema portal.

2.3 pruebas:

Rayos X cavidad abdominal: tamafio del higado normal.
Urea mas baja de lo normal. !

Test BSP - normal.

lon amonio - 138.

Comentario:

La elevacion del ion amonio en sangre es indicativo siem-
pre de que la funcibn hepética estd alterada. La Unica
explicacién, ya que el test de la bromosulftaleina es nor-
mal (indicativo preciso de la funciébn hepatica), es una
deficiencia enziméatica del ciclo de la urea (a nivel hepati-
Co).

La respuesta al tratamiento instaurado confirma el diag-
néstico de la falta de este enzima que interviene en el
ciclo de la urea, cuya misién es convertir el ion amonio en
urea, provocando un exceso de amonio en la circulacion.

La regulacion de las bacterias (con Neomicina y Lactulosa
por via oral), que actian en el colon, transformando la
urea en amonio, asi como la dieta baja en proteinas (pre-
cursores de la urea), hacen que este ion baje su concen-
tracion en sangre, desapareciendo los sintomas. El mante-
nimiento, después del efecto deseado, se produce con la
administracion de Lactobaci/us acidofilus que reemplaza
la flora normal del colon, teniendo la ventaja de que son
gérmenes que no producen ureasa y por lo tanto no pro-
ducen amonio, consiguiéndose niveles tolerables de amo-
nio en sangre.

Diagnéstico:
ENCEFALOPATIA HEPATICA.

CASO NUMERO 3

Perro pastor aleman de 9 afios de edad, hembra. Se pre-
senta con anorexia, poliuria y polidipsia, depresién y ema-
ciacion total.

Exploracién clinica:

- 38 0C.

- mucosas subictéricas

- edema de extremidades
- distensién abdominal.

Plan:

La presentaciéon de sintomas muy tipicos hacen ya sospe-
char la presencia de un proceso hepatico.

Pruebas de laboratorio

bandas - L1
segmentados-86
linfocitos - O
monocitos - O
eosindfilos - 3

n.Ode eritrocitos - 6,3 x 10'
n.Ode leucocitos - 43.900
hematocrito - 56%
Hemoglobina - 19,55
Proteinas totales - 8

Urea - 20

Bilirrubina directa - 1,10
Bilirrubina indirecta - 0,5
SGOT - 71

SAP- 19

GPT - 64
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Orina - Peso especifico 1,014
- bilirrubina ++++
- microhematuria ++++ 015
- glucosa negativo 029,9
- proteinas negativo 1sS
- urobilinégeno normal y 45

Proteinograma-
albuminas 36

N.o 5

Cirrosis hepatica: Dismmucian del tamafio hepatico V presencia de
nodulaciones puestas de manifiesto gracias al contrate de aire con-
tenido en el estdbmago. Imagen de cristal opaco que sugiere la pre-
sencia de liquidos en cavidad abdominal (ascitis).

Rayos X
Presencia de ascitis.

Puncién - trasudado puro, densidad 1,005

Se aprecian anormalidades del contorno hepético.

Comentario:

La presencia de ictericia sin evidencia de anemia regene-
rativa es sugerente de una enfermedad hepatica o del
sistema biliar. Un leucograma de stress, leucocitosis con
neutrofilia, desviacion a la izquierda, linfopenia y eosinope-
nia, indicativos de un proceso inflamatorio. La elevacion
ligera de las globulinas y albuminas y en general de las
proteinas totales es debido a la hemoconcentracion por
deshidratacion. La elevacion de la bilirrubina directa, tanto
en suero como en orina, hace sospechar de una obstruc-
cion biliar. Los valores de transaminasas y fosfatasas alca-
linas son normales.

Debido al estado general del animal, y a peticion del pro-
pietario, se realiza una biopsia por laparotomia.

Diagnéstico histopatolégico
CIRROSIS HEPATICA.

N°6
Cirrosis hepatica. disminucion muv apreciable del tamatio del higa-
do, con nodulaciones que asemejan neoplasias
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CASO CLINICO NUMERO 4

Perro de cinco afios, Pastor aleman macho, con vémitos,
poliuria polidipsia, y anorexia. No revacunado de leptospi-
rosis.

Sintomas de exploracion clinica
39,5 0OC.
mucosas normales

imposible de explorar abdomen (muy agresivo)

Plan

La dificultad en la exploracion fisica y la poca especifidad
de la sintomatologia justifican pruebas de laboratorio ..

Pruebas de laboratorio
n.>de eritrocitos - 7,2 x 10¢
n° de leucocitos - 24.800
hematocrito - 48
hemoglobina - 15,5
proteinas totales 7,2
urea - 20
orina - peso especifico 1,016
- proteinas normal
-- glucosa - negativo
- urobilinégeno - normal
- microhematuria ++++
- bilirrubina - 4 -#+'

bandas 10
segmentados 70
linfocitos - 7
monocitos - 12
eosindfilos - 1

Comentario

Un hemograma de stress, tipico de procesos inflamatorios
agudos.

Un intento de diagndstico de leptospirosis con tratamien-
to y evolucién favorables.

Recaida a los 40 dias con vomitos, anorexia y 40° de

temperatura.

Pruebas de laboratorio
Bilirrubina total 0,53
Bilirrubina directa 0,35
Bilirrubina indirecta 0,18
Urea normal

orina - bilirrubina ++
- peso especifico - 1,018
- microhernaturia +

Se mantiene el tratamiento.

Se presenta al cabo de un afio con una historia de vomi-
tos depresion y anorexia.

Exploracién clinica

Ictericia acusada

Vientre hinchado (muy dificil de explorar)

Comentario

Presentacion parecida a la anterior, con el agravante de
una ictericia muy acusada; se sospecha de un proceso
hepatico grave

Rayos X

Ascitis

Paracentesis - ligera hepatomegalia



Laboratorio

n.Ode hematies 7,6 x 10’ bandas 6
n° de leucocitos - 10.140 segmentados 79
hematocrito - 53 linfocitos 10
hemoglobina - 17,66 monocitos - 4
proteinas totales - 8,2 eosindfilo 1
paréasitos hematicos negativo
urea normal
bilirrubina total 5,75
bilirrubina directa 4,35
bilirrubina indirecta 1Aa SGPT 650
Got 640
sap - 19,5
urea 45

orina - peso especifico - 1,018
- bilirrubina - ++++
- microhematuria ++++
- glucosa - negativo
- proteinas negativo
- urobilinbgeno normal

Comentario

La presentacion de una policitemia relativa, hematocrito,
hemoglobina y nimero de eritrocitos elevados, dentro de
la normalidad, junto con la elevacion de proteinas totales,
es debido a hemoconcentracion. No hay variacion del nu-
mero de leucocitos.

El ligero aumento de la urea en sangre, junto con el peso
especifico de la orina normal, indica que el rifién tiene
capacidad de concentracion y que esta elevacion es debi-
da a la hemoconcentracién (urea prerenall.

La presencia de una elevacion de ambas bilirrubinas tanto
la directa como la indirecta hace dificil clasificar el tipo de
ictericia inicialmente. De todas maneras, la gran elevacion
de las transaminasas es indicativo de necrosis hepética.

La clasificacion de una ictericia probablemente de origen
hepatico, la historia clinica y la ascitis, son sugerentes de
una enfermedad hepatocelular, lo que justifica la realiza-
cién de una biopsia para confirmar el diagndstico. En vir-
tud de la respuesta al tratamiento y el estado del animal,
el propietario declina la realizaciéon de la biopsia.

El diagndstico es muy sugestivo de una hepatitis activa
crénica es, decir, de una inflamacién crénica del higado.

CASO NUMERO CINCO

Perro de cuatro afios de edad. Macho, mestizo, con una
historia de vomitos, diarreas y depresion total de aparicion
aguda.

Exploracién clinica

39,2 -C

Mucosas ligeramente pdlidas.

Masa no diferenciada a nivel de la region xifoidea, ligera-
mente dolorosa.

Rayos X

No se vislumbra ninguna anormalidad.

Pruebas de laboratorio

n.Ode hematies - 7,8 x 10’ bandas - 39
n.Ode leucocitos - 13,800 segmentados - 45
Hematocrito - 45 linfocitos - 9

monocitos - 6
eosindfilos - 1
granulaciones

hemoglobina - 15,03
proteinas totales 9

toxicas
SGPT - 385
SGOT - 430
urea - 40
glucosa ++++ orina
p. esp. 1,024
SAP - 19,8 proteinas +
amilasas - 776 cuerpos
cetonicos ++++
calcio - 7,1 bilirrubina +

bilirrubina - 0,87
Bilirrubina directa - 0,31

glucosa ++++
urobilinégeno
normal
Bilirrubina indirecta - 0,56

Comentario

Un numero de leucocitos practicamente normal, junto con
una fuerte desviaciéon a la izquierda, es indicativo de un
proceso degenerativo; es decir, la médula ésea es incapaz
de responder. Asi mismo, la presencia de granulaciones
toxicas implica una toxemia sistémica.

El aumento de las transaminasas indica dafio hepatico y
el aumento ligero de amilasas el dafio pancreatico.

La disminucion del calcio es indicativa de depésitos de
sales de calcio en tejido graso necrético adyacente a un
pancreas inflamado.

El aumento de glucosa en sangre y orina, asi como la
presencia de cuerpos cetonicos en orina, significa una fal-
ta de la funciéon pancreatica, con oxidacién secundaria de
grasa como otra forma de energia.

El ligero aumento de la bilirrubina total 'y directa es debido
a una ligera colestasis, ya que la SAP permanece normal.
Tenemos un proceso en el que se encuentran involucra-
dos ambos o6rganos, el pancreas y el higado. Se propone
eutanasia.

Diagnéstico histopatoldgico

ADENOCARCINOMA  PANCREATICO
SIS EN HIGADO.

CON METASTA-

N.o 7
A denocarcinoma de pancreas con metastasis en higado.
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_LA" INSUFIC/ENCIA'HEPA
DE LOS CARNIVOROS

ETIOLOGIA - PATOGENIA

Al principio de una insuficiencia hepatica aguda (I.HA) se
aprecian causas infecciosas (5, 7, 9, 10, 15 y 16), toxicas,
medicamentosas (3), circulatorias (8), inmunoldgicas e infla-

T/ICA AGUDA
DOMé-'ST/COS .

Prat Dr. J. P. Cotard (0)

matorias en las proximidades. La acciéon de estas diferentes
causas en el higado se ejercen directamente o indirectamen-
te en las diversas poblaciones celulares que lo constituyen
(hepatocitos, células endoteliales, células de Kupffer, células
epiteliales de los canalillos biliares) lo que determina una
degeneracion, una citolisis y una colestasis.

CUADRO |

Etiologia de la IHA.

Etiologia
A INFECCIOSA

en el Perra Ven el Gato

Virus: adenovirus tipa | (CAV,) virus de la P.L.F.
Bacterias: leptospiras (L1H), Yersinia pseudotuberculosis (gsto). Salmonella, Pro-

teus, E.. Coli. CI. perfringens

B TOXICA « Industriales

Aflatoxinas
Halotano

¢ Anestésico

C. MEDICAMENTOSA' -

D. CIRCULATORIA

E. INMUNOLOGICA

F.INFLAMATORIA  DE PROXIMIDAD

A estas causas mlltiples, responden mecanismos de accién
cuyos efectos, las lesiones, son diferentes segin el agente
etiolégico. No es nuestro propésito detallar cada uno de es-
tos mecanismos responsables de una I.H.A, pero escogere-
mos algunos ejemplos de patogenia mas- conocida hoy en
dia.

Entre los agentes infecciosos susceptibles de provocar una
I.HA, el virus de la hepatitis de Rubarth (CAV,) (13 y 14) en
el Perro, parece uno de los méas frecuentes. Este virus se
multiplica en las células de Kupffer, las células endoteliales y
ademas los hepatocitos (fig. 1).'

Fenotiazinas y derivados,
miantes, anti-aritmicos,

Toxoplasma (gato)

Tetracloruro de carbono
Derivados clorados
Fosforo, cobre, hierro, selenio, plomo.

antibioticos,
anabolizantes,

antitiroideos,
antimitéticos.

analgésicos,
diuréticos,

hipoglice-

Estados de choque
Hemolisis brutales y masivas

Depositos de complejos antigeno-anticuerpos que fijan y que activan el com-
plemento (Ag bacterianos,
Auto-anticuerpos.

alimenticios, intestinales).

Pancreatitis agudas
Colitis agudas.

Esta multiplicacion es la causa, en particular, del desenca-
denamiento de una coequlecion intravascular diseminada
(C.IV.D.), en parte responsable del sindrome hemorragico ob-
servado durante la hepatitis de Rubarth (18). La multiplica-
cién del virus en los hepatocitos determinan una citolisis
masiva muy a menudo fatidica. Si el animal sobrevive, la
presencia de antigenos virales en las células hepaticas y
su persistencia, pueden inducir una reaccién de hipersensibili-
dad retardada que conduce a la instalacion progresiva de una
hepatitis cronica.

(*) Agregado. Céatedra de patologia médica de los Equidos y de los Carnivoros. Ecole Nationale Vétérinaire d'Atton. 94704 Maisons-Altort Cedex.
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Las lesiones hepaticas engendradas por Leptospira ictero-
haemorragiae resultan de un doble mecanismo; estas bacte-
rias se multiplican en las células endoteliales; las lesiones que
se crean asi disminuyen el caudal sanguineo hepéatico y pro-
vocan una anoxia local (que concierne en particular los hepa-
tocitos que degeneran), agravada por el desencadenamiento
de una C.1.VD. M&s a mas estas bacterias producen algunos

Fig. 1.
Patogenia de la hepatitis de Rubarth

Capilar
sinusoide

CONSECUENCIAS  FISIO-PATOLOGICAS

La ILHA es un sindrome que resulta de lesiones hepato-
celulares extensas y de perturbaciones metabdlicas y ho-
meostasicas que estan ligadas. Subrayaremos solamente las
perturbaciones esenciales que permitan comprender mejor
los sintomas de la I.HA y ciertos aspectos de su terapéutica.

Las lesiones celulares estan acompafiadas de modificaciones
enzimaticas y metabdlicas; el clinico puede objetivarlas a par-
tir de examenes sanguineos simples, que ayuda el diagnésti-
co de la I.LHA La necrosis y la colestasis en particular, tienen
como consecuencia una elevacion de la concentracionsérica
de transaminasas (S.G.P.T.sobre todo en caso de necrosis),
de fosfatasas alcalinas y de la bilirubine si la colestasis pre-
domina.
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metabolitos dotados de una hepato-toxicidad propia que
contribuye a la degeneracion de las células hepaticas.

Los téxicos hepaticos industriales o medicamentosos ejer-
cen su accion directamente (C CI4P) o por el intermediario
de metabolitos reactivos. La I.LHA que se desprende es la
expresion clinica de una citolisis y (0) de una colestasis masi-
va y brutal.

HEPATOCITO o
Replicaciéon
Adhesién
Fagocitosis
(X ]
; [ 3K J
Virus de__ @
la hepatitis

infecciosa canina

(1) Espacio en el higado
entre 16scapilares

y las células

hepaticas

La caida del caudal sanguineo, los trastornos de la hemos-
tasis, la hipermoniemia, la hipoglicemia, los desequilibrios
hidro-electrolitico y &acido-basico son los principales corola-
rios de estas lesiones.

La caida del caudal sanguineo hepatico esta directamente
ligado a los hepatocitos lesionados que obstruyen la ley de
los capilares sinusoides. La C.IVD. el estado de choque, par-
ticipan igualmente a la reduccién de este caudal, cuyo valor
normal puede bajar de 50'p. ciento.

Los trastornos de la hemostasis resultan de la activacion
de la tromboplastina, baja la influencia de activadores libe-
rados por los hepatocitos lesionados al principio de la C.IVD.,
pero también de una insuficiencia de sintesis de los principa-
les factores de la coagulacion normalmente sintetizados por
el higado (5, 4y 12) (fig. 2).



La hiperamoniemia revela la incapacidad del higado al trans-
formarse el amoniaco en urea por el paro del ciclo de Krebs-
Henseleit. El amoniaco, en mayor parte de origen intestinal
(degradacion de proteinas alimenticias por la flora colica), se
acumula anormalmente en la sangre. Arriba de una cierta
concentracién sérica el amoniaco es toxico para las células
del sistema nervioso central y produce trastornos neurolégi-

Fig.2.

Trastornos de la hemostasis observados durante la IHA.

BACTERIAS
TOXINAS BACTERIANAS

VIRUS

CITOLISIS HEPATICA
LESIONES ENDOTELIALES

BLOQUEO DEL SRH

Anoxia

l

INMUNOS COMPLEJOS

Fig.3.
Degradacion del amoniaco en el Perro normal.

Ciclo de
la Urea

Circulacioén
portal

cos que llegan hasta el coma hepético. El amoniaco ejerce su
toxicidad perturbando el metabolismo enérgico de las células
del sistema nervioso central, principalmente por combinacion
con el acido glutdmico (elemento del ciclo Krebs, proveedor
de energia). La penetracion del amoniaco en las células esta
favorecida por la alcalosis y la hipokaliemina (1 Y 17), (fig. 3
Y 4).

Disminucion de la
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Flg 4.
Teoria amoniacal del coma hepético.
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+
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~alimentarios

Normal

Otros factores parecen participar en la instalacion de tras-
tornos neuroldgicos: es el caso de la metionina y de sus
derivados, de los &cidos grasos de cadenas cortas. Por ulti-
mo, varias substancias, frutos de un metabolismo hepatico

Flg.5.
Teoria de los falsos «neiro-trensrmsores».

DerivaciOn
portal

anormal pueden interferir en la transmision sinaptica y per-
turbarla. La octoparnma es un ejemplo (teoria de los «falsos
neuro-transmisores»)  (fig. 5).
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La hipoglicemina resulta de la incapacidad del higado en
metabolizar el glicgeno en glucosa. Participa en los casos
graves a instalar manifestaciones gastricas.

Los desequilibrios hidro-electrolitico y acido-basico estan do-
minados por una deshidratacion extra-celular y una hipoka-
liemia en relacion con los vomitos y la diarrea observados
durante la I.HA, por una alcalosis mixta, metabolica (hipoka-
liemia) y respiratoria (estirnulacién anormal del centro bulbar
respiratorio por toxinas mal reabsorbidas por el higado lesio-
nado, que desencadena una hiperventilacion) (11)

SINTOMAS
Dos formas clinicas de la I.HA estan reconocidas en el
Perro y en el Gato.

- una forma citolitica donde la ictericia se observa rara veces,
- una forma colestatica donde la ictericia estd presente cons-
tantemente

Forma citolitica

Esta caracterizada por la aparicion brutal de una hiperter-
mia, de trastornos digestivos (vomitos, diarreas intensas e
incoercibles), Un dolor abdominal violento, trastornos neuro-
psiquicos, un sindrome hemorragico (melena, hematemesis,
petequias); una insuficiencia renal aguda, un estado de cho-
que pueden llegar a completar y a remodelar el cuadro clini-
co. Si los sintomas no son patognoménicas de una patologia
hepética, el sindrome biolégico afirma pues el origen hepati-
co de los trastornos Asi el aumento a menudo considerable
de los S.G.P.T., el alargamiento del tiempo de Quick, confir-
man la citolisis y la insuficiencia hepato-celular que se dedu-
ce.

La evolucion de la enfermedad puede ser sobreaguda (he-
patitis fulminante) que evoluciona en menos de 48 horas
hacia la muerte, o subaguda, mas favorable, la curacion llega
a los ocho o quince dias.

Forma col estética

Asocia los trastornos digestivos anteriores a una ictericia
amarilla y orines obscuros. Se pueden observar un prdrito,
una bradicardia, orines espumosos en relacion con una cola-
lemia elevada. Los exdmenes bioquimicos sanguineos vy uri-
narios confirman la presencia de una colestasis (bilirrubine-
mia conjugada elevada, fosfatasas alcalinas muy aumenta-
das, pigmentos y algunas veces sales biliares en los orines).

DIAGNOSTICO
El diagnéstico de la I.HA es particularmente dificil de esta-

blecer en las formas citoliticas. Las gastro-enteritis agudas, la
insuficiencia renal aguda, en particular, ofrecen cuadros clini-

cos muy préximos. El diagnéstico biolégico y en la mayoria
de casos, la puncion-biopsia hepatica confirman una sospe-
cha clinica.

TERAPEUTICA

La terapéutica de la I.HA debe ser causal y sintomatica.
Miraremos solamente los elementos esenciales de la tera-
péutica sintomética referiéndonos a las principales perturba-
ciones metabdlicas y homeostasicas examinadas en el capi-
tulo «Consecuencias fisio-patologicas».

Convendra tratar:

- los trastornos de la hemostasis

- los trastornos neuroldgicos ligados a la hiperamoniemia
-la  hipoglicemia

- los trastornos de los equilibrios hidro-electrolitico y &cido-
bésico.

Los trastornos de la hemostasis exigen la correccion de una
C.1.VD. auténticamente probada por la inyecciéon de heparina
por via intravenosa con la dosis de 100 unidades/Kg./dia,
en tres inyecciones diarias, hasta la vuelta de una hemostasis
normal. La inyecciébn de heparina sera siempre completada
por una inyeccion de sangre fresca, que permite corregir los
defectos en factores sintetizados por el higado, sino la inyec-
cién de heparina estaria seguida de hemorragia fatales para
el paciente.

El tratamiento de los trastornos neurolégicos ligados a la
hiperamoniemia constituye el segundo aspecto de esta rea-
nimacion. La prevencion del coma hepético se obtiene con la
administracion  por boca de antibiético (Neomicina, 50
mg/kg/d.) o de lactulosis (Duphalac [M.R.] ml/kg/dial,
substancias capaces de limitar la formacion de amoniaco en
la luz intestinal. La instalacién de un coma hepatico necesita
la puesta a punto de técnicas poco realizables en medicina
veterinaria, hemodidlisis (1B). circulacién cruzada, exsangui-
neo-trasfusion.

Por otra parte, el tratamiento de la hipoglicemia es facil.
La inyeccion de solucién de glucosa hipertonica a 10 6 15
por ciento permitird restablecer una glicemia normal.

Por fin, la terapéutica de los desequilibrios hidro-electroliticos
recurrird a la solucién isoténica de Nac!, bajo la vigilancia de
la presiéon central venosa. La hipokaliemia serd eventualmen-
te corregida por una solucion de suero glucosada (250 rnl)
que contiene 80 megq/l de potasio, la dosis administrada no
tiene que sobrepasar 2 meq por kg de peso vivo y por hora.
Una vigilancia electro-cardiografica es necesaria. La correc-
cién de la deshidratacion, de la hipokaliemia, bastard para
restablecer un equilibrio é&cido-basico normal si es que la
diuresis se restablece correctamente. Asi pues ninguna tera-
péutica de la alcalosis se impone en tal caso.
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Estimado amigo y compafiero:

Como veterinario y Director
Técnico de EFFEM ESPANA, quisiera
presentaros nuestra Empresa.

. EFFEM ESPANA, pertenece
al grupo mundial MARS, especializado
desde hace mas de 50 afios, en la
preparaciéon de alimentos para animales
de compafiia.

Llevamos dos afios fabricando
nuestros productos en Espafia: PAL
y LASSIE comida enlatada para perros
y WHISKAS vy KIT-E-KAT para
gatos.

Nuestra principal filosofia en
la elaboracion de nuestros preparados,
es la CALIDAD. Desde la seleccion de
materias primas, pasando por toda la
cadena de produccion, hasta la
distribucion por todo el mercado
nacional, nuestros productos estan
sometidos a los mas rigurosos controles
de calidad. Calidad que se hace

manifiesta en su textura, en la gran
aceptacion por parte de perros y gatos
y fundamentalmente, en que su
composicién quimica responde a las
necesidades que para perros Yy gatos
establece el NRC estadounidense.

Nuestros productos son
testados antes de su lanzamiento al
mercado, en nuestro Centro de
Estudios sobre Animales de Compafiia,
en Waltham-on-the- Wolds
(Inglaterra), que es'sin duda la primera
autoridad en Europa sobre cuidados
y nutricion de animales domésticos,

y que varios de vosotros ya conocéis.

Aprovecho estas lineas para
comunicaros que, queremos contribuir
con todos vosotros, en la consecucion
de mas y mejores éxitos en la practica
diaria de la especialidad, en cuanto ala
alimentacion y cuidado de los animales
de compafiia se refiere. Por eso,
deseamos poner a vuestra disposicién
nuestra experiencia en este campo.

Si queréis obtener cualquier
tipo de informacién sobre estos ternas,
no dudéis en escribirme: nuestro
Centro de Consulta y yo, Juan
J. D. Abella, estamos para colaborar
con todos vosotros. Apartado 61.110.
Madrid-16.

Un cordial saludo,

Juan José Delgado Abella



ETIOLOGIA

Los procesos responsables de la aparicion de una insufi-
ciencia hepética cronica (l.H.e.) son variados, pero tienen
en comun el ocasionar un perjuicio masivo al higado antes
de que los signos del I.H.e. se manifiesten. Es posible
clasificar las causas de l.H.e., segun los tejidos lesionados
que constituyen el higado. Se distingue pues, como figura
en el cuadro |, lesiones parenquimatosas, lesiones de los
canales biliares y anomalias anatomicas. EIl conjunto de
estas lesiones, por mecanismos muy diferentes, acaba en
una afeccién hepatocitaria variable explicando una sinto-
matologia proteiforme.

DEFINICION

La insuficiencia hepatica créonica puede definirse como
una alteracién progresiva, muy a menudo irreversible, de
una o de varias funciones hepéticas.

CUADRO |
Etiologia de la IHe.

LESIONES PARENQUIMATOSAS

¢ Hepatits crénica

« Cirrosis

e Tumores primitivos
 Tumores secundarios
* Esteatosis

« Congestion venosa

LESIONES DE LOS CANALES BILIARES

e Tumores
« Obstruccién extra-hepéatica

¢ Colestasis intrahepatica
¢ Inflamacién
¢ Caélculos

ANOMALIAS ANATOMICAS

¢ Shunt porto-sistémico

SINTOMAS

No existe ningun sintoma caracteristico de la I.H.e. El cua-
dro clinico es muy variable, pero se notard sin embargo,
que los animales afectados de |.H.e., presentan un estado
general deplorable acompafiado de sintomas digestivos o
de sintomas que pueden expresar mas especificamente el

Proi. Dr.J.L. Pouchelon *
Francia

dafio hepético: icteria o ascitis. Los diferentes sintomas
posibles sefialados durante la I.H.e. estin mencionados
en el cuadro 11.Los animales aquejados de shunt porto-
sistémico presentan un cuadro clinico un poco diferente,
sobre todo caracterizado por la aparicion frecuente de sig-
nos nerviosos de encefalopatia y, en el examen radiografi-
co, tienen un higado de tamafio reducido. Los sintomas
que se encuentran mas a menudo se relacionan en el
cuadro Il

CUADRO 11
Sintomas Clinicos de la IHe.

* Letargia

* Delgadez

* Anorexia

« Diarrea

* Vomitos

* Poliuria

« Polidipsia

* |Ictericia

* Ascitis

* Hepatomegalia
« Coma

8 Hemorragia

* Modificaciones de los orines y deposiciones

CUADRO 1l
Signos clinicos de los perros con shunt porto-sistémico

« l.etargia

Retraso en el crecimiento
« Polidipsia

* Anorexia

* Vomitos

« Ataxia

« Epilepsia

* Comportamientos anormales
+ Ceguera

* Diarrea

¢ Ascitis

DIAGNOSTICO

El estudio de los sintomas clinicos conduce muy a menu-
do al clinico a sospechar una l.H.e. Es importante pues,
primero, confirmar el origen hepético de los sintomas ob-
servados. Por eso, los exdmenes de laboratorio son de
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gran ayuda; se pedirdn éstos en funcién de los principa es
sintomas observados, como lo indica el cuadro IV. Se vera
el gran interés de la prueba con B.S.P. en la I.H.C. para
confirmar el origen hepatico.

En caso de confirmarse wuna patologia hepéatica por los
examenes de laboratorio, conviene precisar la naturaleza
de las lesiones, practicando una biopsia hepatica que per-
mite un examen histolégico. Se podra efectuar esta biop-
sia durante una laparoscopia o bien en una laparotomia. El
examen histolégico permitird considerar el pronostico.

CUADRO

- Lipidos:

No se ha probado nunca que los regimenes sin grasa sean
eficaces para modificar la mejoria dela I.H.C. o que tienen
un papel téxico directo en la ausencia de deficiencia pro-
teica o de factores lipotropos. Dado su papel en la apeten-
cia del perro, la aportacién de vitaminas liposolubles que
proporcionan, no hay por qué proponer regimenes despro-
vistos de grasas:

La terapéutica médica sintomatica es muy reducida, a pe-

\%

Principales exdmenes de Laboratorio utilizados en caso se sospecha de 1.H.c. Sus indicaciones en funcién de los sintomas
observados

Examenes de Laboratorio

Sintomas

Enzimologia S.G.P.T. Signos digestivos, ascitis, delgadez
Ph alcalinos Ictericia, diarrea

Amoniaco Sintomas nerviosos

Bilirrubina Conjugada y no conjugada Ictericia

Albumina

Electroforegra ma Ascitis

Prueba eon B.S.P.

TERAPEUTICA

Sélo se considerara la terapéutica sintomatica, ya que
muy a menudo, no 'hay terapéutica etiologica posible.

El tratamiento se basa en medidas dietéticas y médicas.

El regimen alimenticio propuesto en caso de I.H.C. ha sido
muy controvertido. Se puede para simplificar, recordar las
reglas siguientes:

- Comidas:

Deben distribuirse varias veces al dia para favorecer su
absorcién intestinal y disminuir los residuos que entran en
el colon.

- Proteinas:

Si hay hipoproteinemia, la racion proteica debe aumentar-

se.

En todos los otros casos, las posibles complicaciones de
encefalopatia deben instigar, no solamente a reducir la
aportacion proteica, sino a utilizar proteinas facilmente
asimilables evitando por este rodeo la produccion de amo-
niaco en el colon. Los autores anglo-sajones estan de
acuerdo para proponer como fuente de proteinas los pro-

ductos derivados de la leche vy, particularmente, el queso
blanco, cuya «aceptabilidad» no es siempre buena, pero
cuyos efectos benéficos se han demostrado tanto en el

hombre como en el perro.
- Glacidos:

Parece que sea Util proveer de glicidos cuya asimilacion
es facil, lo que conduce a una fermentacién reducida en el
colon, para evitar la formacion de acidos grasos volatiles.
El arroz cocido corresponde a estos imperativos.
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Todos los sintomas

sar de la profusion de especialidades con objetivos hepati-
cos que nunca han probado su eficacidad. Se puede afir-
mar que los colagogos, los coleréticos y las substancias
con la reputacién de hepatotropos no tienen ninguna indi-
cacion en la ILH.C.

Muy a menudo se han propuesto los corticoides para re-
ducir la fibrosis en la I.H.C.; todos los autores estan de
acuerdo para pensar que su acciébn no modifica la progre-
sién de las lesiones, la esperanza de vida de los enfermos.
Se debe sin embargo, reconocer una acci6n estimulante
del apetito, asi como una accién benéfica sobre el com-
portamiento de los enfermos. Es pues posible utilizarlos
conociendo los limites de su accion.

Los antibidticos pueden utilizarse para limitar los riesgos
de septicemia y deben, en este caso, emplearse por via
parenteral.

Los diuréticos se aconsejan durante la ascitis, para dismi-
nuir la importancia del derrame abdominal. Es 'preferible
pues referirse a los espironoloctonos que limitan el hipe-
raldosteronismo  secundario.

La terapéutica de la I.H.C. es pues limitada, consecuencia
ineluctable de la importancia de la espera en este sindro-
ma.

CONCLUSION

La I.LH.C. representa una alteracion grave a las funciones
hepéaticas cuyo diagnéstico es esencial. A causa de los
sintomas mdltiples encontrados durante la I.H.C., se tiene
que afirmar el origen hepatico de éstos por unos exame-
nes de laboratorio y por, la biopsia hepatica, descubrir la
naturaleza de las lesiones. Sera pues posible proponer una
terapéutica esencialmente dietética, la terapéutica médica
tiene sélo un papel accesorio. ~
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1.- La funcién hepética en general

Por la situacion topografica del higado entre el tracto gas-
trointestinal y la circulacién organica, las sustancias ab-
sorbidas a través del intestino llegan al higado en concen-
traciones elevadas. El higado es el érgano metabdlico
central mayor y mas polifacético en sus funciones vy pre-
senta componentes endocrinos Yy elementos estructurales
exocrinas. En el higado se pueden distinguir cinco elemen-
tos estructurales, diferenciables morfolégica mente unos
de otros elementos.

1.- parénquima  hepéatico como conjunto de hepatocitos.

2.- sistema reticulohistiocitario

Kupffer),

(células estrelladas de

3.- conductos  hbiliares (ccapilares», segmentos intercala-

res, conductos pequefios y de mayor calibre).

4.-vasos sanguineos (A. hepatica que cumple funciones
nutritivas; V. porta que tiene un papel funcional).

5.- vasos linfaticos.

Estos elementos estructurales estan en estrecha relacion

funcional y morfolégica.

Las sustancias absorbidas parenteralmente (también por
inhalacion o por via dérmica) alcanzan el higado mediante
la arteria hepatica, habiendo sufrido previamente un reco-
rrido organico. El higado estd expuesto intensamente y
muy a menudo a la accién de sustancias téxicas. Junto a
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los rifiones, el higado siempre contiene la mayor propor-
cién de sustancias exdégenas. En él se producen las inter-
relaciones metabdlicas del organismo con el exterior. A la
vez, en el higado se lleva a cabo una adaptacion frente a
las exigencias mayores de un medio ambiente quimico.

Por medio de la biotransformacién  (metabolismo, sintesis)
se detoxican los compuestos en general. Las sustancias
liposolubles se oxidan (por el citocromo P 450). se redu-

cen o sufren hidrélisis. La conjugacién con acido glucoré-
nico, con &cido sulfuroso, con &cido acético, etc. tiene
como resultado un aumento de la hidrosolubilidad, y por
ello influencia sobre la capacidad de eliminacién via renal
mediante la orina.

2.- La funcion
sustancias

hepéatica en el metabolismo de
xenobidticas

La interrelacion del organismo con sustancias exégenas
se realiza por medio de la accién de enzimas inespecificas:
oxidasas, hidrolasas, esterasas, sintetasas. transferasas
(por ejemplo, glucuronil-transferasa). etc. Junto a una
inactivacion metabolica de las sustancias xenobitticas, en
el higado se produce también un aumento de la toxicidad
(activacion metabdlica) de las mismas. Muchos metaboli-
tos primarios (por ejemplo, epoxidos y sustancias alquilan-
tes) son mas reactivos y por ello mas téxicos que los
compuestos iniciales.

El higado, con respecto a su capacidad funcional, puede
adaptarse a exigencias mayores. Este hecho es visible
externamente por la existencia de una hipertrofia y de una
hiperplasia. En una fase inicial, se reconocen clinicamente
como aumento de tamafio del higado (chinchazén hepati-
ca»), que es manifiesto y diagnosticable. Este incremento
de la funcién hepética se origina bioguimicamente por una
inducciéon enziméatica y por un aumento de la sintesis pro-
téica, y representa la accion de una sustancia xenobidtica
cuya intensidad patégena es diferente en un caso a otro.
Cuando fracasa la adaptacién, comienza la toxicidad.

3.- Alteraciones de la funciéon

quimicas

hepética por sustancias

La acci6on toxica sobre el higado de los compuestos hepa-
totéxicos se condiciona por la organotropia de estas sus-
tancias. Las enfermedades hepaticas primarias se deter-
minan, en la mayoria de los casos, por la accién de téxicos
(o por leptospirosis). Estas sustancias afectan directamen-
te a los hepatocitos y conducen por ello a una disfuncién
del parénquima. Tal disfuncién hepatica se manifiesta cli-
nicamente cuando mas de dos tercios de las células dejan
de ser funcionales. Se produce en tal caso el estado cono-
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cido como hepatosis. Una hepatitis toxica no tiene un
origen primario, y solamente cuando se agotan las gran-
des reservas funcionales del 6rgano se desencadena una
lesion hepéatica de origen toxico.

El higado se halla bajo la influencia de numerosas sustan-
cias toxicas, y s6lo nos referiremos mas extensamente a
la influencia de sustancia téxicas exogenas (Fig. 1).

Toxinas
(Hepatitis)
sustancias
nocivas HIGADO
Sustancias

alimenticias

Fig.l

4.- Comprobacion de la alteracion hepatica

Se puede comprobar la existencia de una alteracion hepa-
tica no s6lo mediante métodos morfolégicos y topografi-
cos adecuados sino también por medio de diferentes pa-
rametros funcionales, por ejemplo, determinando el déficit
o la disfuncién. Tanto la capacidad del higado para detoxi-
car sustancias exdgenas como la liberacién de ciertas
sustancias propias del organismo, y su apariciébn en san-
gre o en orina, sustancias que normalmente se detoxican
en el higado o que provienen de células hepaticas desinte-
gradas, sirven para la apreciacion de alteraciones hepati-
cas.

Las pruebas de funcionalidad hepética para comprobar la
existencia de una alteracion hepética toxica se incluyen
dentro de las posibilidades siguientes:

1.- Determinacion de la liberaciéon de enzimas hepaticas
en sangre. Numerosas enzimas de la célula hepética
se ligan normalmente a estructuras subcelulares del
hepatocito. En las alteraciones hepéaticas graves en las
que existen lesiones celulares se produce una libera-
cion masiva de, por ejemplo, amino-transferasas, fos-
fatasa alcalina, glutamato deshidrogenasa, cuyas acti-
vidades se pueden medir en el suero.

2.- La determinacion de la tasa de bilirrubina en suero y
en orina puede (cuando se excluye la existencia de
hemolisis) indicar una disminucion de la capacidad de
detoxicacion. Un nivel de mas de 3 mg. de bilirrubi-
na/100 ml. de suero sefiala la presencia de una alte-
racion de la funcionalidad hepatica.

3.- Medida del indice de depuracién de bromosulftaleina
(dos y treinta minutos después de una inyeccién intra-

venosa de este compuesto). Un retraso en su elimina-
cion también indica una alteracion de la capacidad de
detoxicacion del higado.

4.- La disminucion del contenido en albimina del suero v,
respectivamente, la variacion del cociente albimina-
/globulina, es de esperar en caso de existir una altera:"
cion de la sintesis protéica.

. . otros
sustancias propias érganos
del organismo (Sangre,
S.N.C))
5.- Sustancias hepatotoxicas primarias

Basicamente, todas las sustancias toxicas exogenas pue-
den, dependiendo de la dosis, producir una hepatosis.

Segun ello, se pueden diferenciar los siguientes origenes
de las hepatopatias por sustancias hepatotéxicas prima-
rias:

1.- compuestos de contenido téxico o productos de de-
gradacion de los alimentos (alcaloides vegetales, mi-

cotoxinas).

2.- sustancias presentes en caso de enfermedades intes-
tinales y mala absorcién, productos de descomposi-
cion de los tejidos del organismo.

3.- sustancias que aparecen en caso de uremia por altera-

ciones de la excrecién renal.

4.- farmacos vy toxicos existentes en el medio donde viven
los animales.

Segun el modo de accion de las sustancias hepatotéxicas,
se pueden diferenciar dos grandes grupos:

1.- Sustancias con accién directa.-

Su accién se produce en todos los individuos, es de-
pendiente de la dosis y es «repetible». Los efectos son
predominantes y obligados, y conducen a cambios
morfolégicos caracteristicos, en los cuales pueden
también verse implicados otros 6rganos, como por
ejemplo los rifiones.

A este grupo pertenecen el tetracloruro de carbono, el
tricloroetileno, el tricloroetano y la mayoria de los res-
tantes hidrocarburos clorados y bromados; también el



cloroformo, el hidrato de cloral y el halotano. los ferio-
les, el metaldehido, las aflatoxinas en el forraje a con-
centraciones mayores de 1 mg/kg, las nitrosaminas,
los alcaloides del Senecio (junto con otras muchas
sustancias vegetales y también el acido tanico). el
amoniaco, algunos metales tales como el cobre, el
mercurio, el talio y el plomo, asi como el arsénico, el
selenio y el fosforo. Cuando se sobrepasan las dosis
indicadas, siempre se produce una lesion del parénqui-
ma hepatico.

2.- Sustancias con acciéon téxica indirecta.-

Estas sustancias son sdélo excepcionalmente hepatoté-
xicas para ciertos individuos. Los efectos no dependen
de la dosis (junto con lo cual se debe tener en consi-
deracién un hecho alérgico). no son repetibles en ex-
perimentos con animales y no son previsibles en los
individuos; asi pues, son facultativos. Estos compues-
tos desencadenan un cuadro clinico evidente, con dife-
rencias individuales.

A este grupo pertenecen muchos farmacos y sustan-
cias nocivas, y entre ellos la clorpromacina, los andro-
genos y el acido acetilsalicilico han producido lesiones
hepaticas en el hombre. Se conocen medicamentos de
todos los grupos farmacoldgicos que son facultativa-
mente hepatotéxicos para individuos aislados. Los
efectos se producen con dosis terapéuticas y son he-
chos relativamente poco frecuentes.

Los compuestos hepatotéxicos determinan la apari-
cién en el higado de reacciones caracteristicas y espe-
cificas segun la sustancia. Asi, por ejemplo, la tioaceta-
mida, el tetracloruro de carbono y la dimetilnitrosami-

na producen una degeneraciéon y una necrosis centro-
lobulillar. El fésforo y el formiato de alilo originan una
necrosis de la zona periportal de las células del parén-
quima. El berilio produce necrosis tanto centrolobulillar
como periportal. La clorpormacina, asi como el n-nafti-
lisotiocianato actuan como colestaticos y conducen a
una ictericia por impedir los procesos de secrecion
hepatica; se trata en este caso de un proceso que se
puede reconocer por la retenciéon de pigmentos. El clo-
roformo y el tetracloruro de carbono producen también
cambios en la vascularizacibn hepéatica, apareciendo
una vasoconstriccion 'y una sucesiva fibrosis. La di-
metilnitrosamina y el formiato de alilo producen, por el
contrario, una vasodilatacion con congestion. El halo-
tano desencadena muy probablemente una reaccién
de hipersensibilidad, que no es dependiente de la do-
sis, y conduce hacia una hepatitis alérgica.

Las aflatoxinas en el forraje originan una esteatosis
hepatica junto con ictericia y ascitis como consecuen-
cia de una necrosis parenquimatosa centrolobulillar,
relacionandose también con una proliferacion de los
conductos biliares.

6.- Morfologia de la alteraciébn hepatica téxica

Se puede realizar una division de las lesiones hepaticas
toxicas segln la imagen histolégica, ya que no es posible
una diferenciacién segun la naturaleza de las sustancias
quimicas. El mecanismo patogénico es conocido sélo en
caso de pocas sustancias. Asi. el tetracloruro de carbono
produce, de una a cinco horas después de su absorcion,
una «fragmentacion» del reticulo endoplasmico, una d~-
minucion de la actividad enzimética ribosomal y una inhi-
bicion de la sintesis proteica. Se observan depdsitos de
lipidos y de calcio en los hepatocitos, y cambios en las
mitocondrias.

Se pueden reconocer fundamentalmente las siguientes al-
teraciones morfolégicas e histolégicas del higado por sus-
tancias toxicas:

1.- Hipertrofia e hiperplasia, acompafiadas de estasis san-
guineo agudo junto con esteatosis y procesos de de-
posito; estos fendmenos originan una hepatomegalia
visible macroscépicamente.

2.- Degeneracion y distrofia hepéatica, lo mas frecuente en
caso de intoxicaciones, con ictericia y muerte celular
(necrosis) concomitante.

3.- Reacciones nodulares que pueden desembocar en tu-
mores (entre los tumores, los mas frecuentes en caso
de intoxicaciones croénicas son el adenoma hepatoce-
lular, el carcinoma hepatocelular y los carcinomas de
las vias biliares)

4.- Alteraciones de las vias biliares.

5.- Atrofia simple o numérica Yy fibrosis.

7- Patogenia de la distrofia hepéatica

Aunque se producen reacciones aparentemente idénticas
en el higado por numerosas sustancias quimicas diferen-
tes, éstas no son, sin embargo, caracteristicas. Como me-
canismos de la lesion hepética se pueden reconocer pro-
cesos simples que se pueden comprender bien morfolégi-
camente o bien bioquimicamente. Los procesos ocurren a
nivel centrolobulillar, periportal o bien en la zona media.
Como acciones primarias se conocen las reacciones ele-
mentales de las sustancias hepatotdxicas y las alteracio-
nes de la funcionalidad celular. Estas alteraciones de la
funcionalidad celular consisten en los hechos siguientes:

1.- La alteracién del metabolismo de los lipidos se reco-
noce por un depésito de grasa en las células. Normal-
rnenta se producen en el perro depdsitos de lipidos en
las célalas estrelladas de Kupffer, y en los demas ani-
males 'también en los hepatocitos. Cuando existe un
aumento de los depésitos lipidicos en el parénquima,
existe generalmente como proceso originario una alte-
racién funcional de tipo téxico. En lesiones mas inten-
sas aumenta el tamafio de las gotas lipidicas.

2.- La alteracion del metabolismo de las albdminas se
refleja mediante un acUimulo intracitoplasmatico de
proteinas, que se representan como cuerpos eosinofili-
cos. Se produce ademéas una reaccién de los lisoso-
mas en las células estrelladas y en los epitelios hepati-
cos, que indican una alteracion de la fagocitosis o del
reticulo endoptasrnético.
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Alteracion del metabolismo del glucégeno, que con-
siste en un descenso del contenido glucogénico. Nor-
malmente, se produce un proceso semejante en ani-
males agonizantes y en ayuno. Muy rara vez, se obser-
va en el perro como resultado de una lesiéon hepatica
toxica una sobrecarga de glucégeno.

4.- La alteracion del equilibrio hidrico consiste en un
acumulo de agua en los hepatocitos (edema celular).
Se trata de una degeneraciéon hidropica.

Todas las alteraciones descritas de la funcién hepatica
son procesos reversibles que ocurren en el citoplasma.

5.- La necrosis es un proceso inre~ersible y afecta bien a
porciones aisladas o bien a territorios mas extensos.
Las células muertas aisladas se eliminan sin que exista
reaccion. Las necrosis en grupo tienen como conse-
cuencia la apariciébn de una reaccion inflamatoria en la
zona limitrofe con los tejidos normales. Cuando persis-
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te la necrosis, se establece una fibrosis, que aparece
con mayor frecuencia como proceso secundario y muy
rara vez como reaccién primaria.

6.- La inflamacion (hepatitis) no existe como reaccién pri-
maria del higado condicionada por téxicos. Las infla-
maciones son siempre secundarias y representan
reacciones frente a lesiones celulares con necrosis
previas. La hepatitis consecutiva tiene un caracter de
reabsorcion y de proliferacion.

7.- Los fendmenos de deposito se refieren a la siderosis

existente en las células estrelladas de Kupffer y en los
epitelios hepaticos. Se trata de un depodsito de hidroxi-
fosfato de hierro, junto con proteinas de transporte, en
los lisosomas. La siderosis representa el resultado de
un exceso de hierro como consecuencia de una hemo-
lisis.
La siderosis por hambre es debida a una insuficiencia
de apoferritina en las células hepéticas. La apariciéon de
lipofucsina (un lipopigmento) se interpreta como una
pigmentacion senil. Aparece en perros viejos en el epi-
telio hepatico y normalmente no -se asocia con una
hepatosis toxica.

©

La ictericia no es muy frecuente como reaccion toxica
en el perro. Se diferencia una ictericia de «produccion»
como consecuencia de hemolisis, apareciendo con ello
una siderosis de las células estrelladas, y una ictericia
de conjugaciéon con fenébmenos de competicion frente
a la glucuronil-transferasa. Se diferencia ademas una
ictericia de absorcién, que consiste en una unién com-
petitiva a las albuminas séricas. Finalmente, se conoce
una ictericia de excrecién, con alteraciéon del transporte
intracelular de bilirrubina. En este caso se produce una
colestasis con una disminucion de la absorcién, siendo
ello un hecho previo en caso de algunos efectos de
medicamentos facultativos.

9.- Los fendbmenos de adaptacion son procesos que se
sitian dentro del cuadro de la biotransformacion de
sustancias xenobibticas y consisten en una adecua-
cion a un aumento de la metabolizacién de sustancias
extrafas. Los fendbmenos de adaptacién estan condi-
cionados enzimaticamente y se producen en las mem-
branas del reticulo endoplasméatico. Al existir una
mayor presion sobre la actividad enzimética, acaba de-
sarrollandose una inducciéon enzimatica. Al sobrepa-
sarse esta capacidad, se origina sin duda una lesién de
los hepatocitos. Los limites son varibles. Los fenéme-
nos de adaptaciébn se producen junto con un incre-
mento del peso hepatico (hiperplasia e hipertrofia) y
una elevacion del indice de mitosis. La elevacion de la
actividad de la cadena respiratoria mitocondrial es la
expresion de la induccidon enzimética. Estos procesos
son totalmente reversibles a las 2 a 4 semanas de
haber finalizado la contaminacién con sustancias ex-
trafias al organismo.

El proceso de la patogenia de una distrofia hepatica,
descrito de este modo bioquimica mente, se condiciona
por la existencia de enlaces cavalentes entre sustancias
xenobiéticas y macromoléculas. Con la descomposicion
de sustancias quimicas mas estables pueden originarse
moléculas o metabolitos muy activos, electrofllicos, con
carga positiva, que, en caso de que no se degraden o
conjuguen inmediatamente, establecen enlaces cavalen-
tes irreversibles con macromoléculas de las células hepa-
ticas, como por ejemplo con proteinas.

Un proceso mas importante en caso de sustancias con
accion hepatotoxica es la activacion metabdlica. Asi, el

142

tetracloruro de carbono por si mismo no es téxico. Por la
biotransformacion hepatica se origina el metabolito suma-
mente téxico -=C Cls+ Cl. También el halotano produce
metabolitos muy reactivos, que pueden destruir la enzima
citocromo P 450, lo cual puede ser causa de una extensa
necrosis hepatica. Sin embargo, este hecho es solamente
uno de los procesos debidos a la accion del halotano.

También el acetaminofeno, un analgésico investigado con
mayor profundidad, se activa metabdlica mente formando-
se una sustancia téxica. Normalmente, en las células he-
paticas se producen reacciones de sulfatacién, de glucuro-
nacién y también de oxidacién. Por este Ultimo proceso se
originan metabolitos arilizantes que se unen generalmente
al glutation. Por ello se forman rnercaptanos, que se elimi-
nan con la orina (Fig. 2).

Acetaminofeno
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Sin embargo, una dosis elevada de acetaminofeno (para-
cetarnol) agota las existencias de glutation del higado y
los metabolitos restantes establecen entonces enlaces
cavalentes con macromoléculas de los hepatocitos. E;ste
proceso conduce a la muerte celular. En caso de induc-
cion enzimatica debida a otras sustancias xenobiéticas, se
produce una oxidacién mas intensa, por lo cual también

se ve aumentada la toxicidad del paracetamol. EIl agota-
miento de la capacidad detoxicante del higado, que con-
siste en una disminucién mensurable de glutation reduci-
do en las células, se acompafia de necrosis centrolobuli-

llar.

La magnitud de la activacion metabdlica depende de va-
rios factores. Asi, los determinantes cinéticos de la toxici-
dad hepética serian los hechos siguientes:

l.-la dosis de la sustancia original y respectivamente la
cantidad de metabolitos reactivos

2.-la cantidad de enlaces cavalentes



3.-la cantidad de estructuras celulares con significacion
vital inactivadas por este proceso

4.- el grado de irreversibilidad y de imposibilidad de repa-
racion de la unién cavalente

Segun la naturaleza de la molécula que sufre la union
cavalente, se distinguen diferentes tipos de hepatopatias:

1.- Afinidad por las proteinas de las estructuras celulares
que tienen importancia para la secrecion de bilis. Por
este hecho no se llega a la muerte celular sino a una
colestasis, en la cual se implica también el aparato de
Golgi. El proceso es reversible por neosintesis de la
macromolécula implicada. La clorpromacina o, respec-
tivamente un metabolito, desarrolla este efecto.
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Afinidad por proteinas presentes en gran cantidad en
las células hepaticas (por ejemplo, las membranas del
reticulo endoplasmatico). Una accién de esta naturale-
za produce la muerte celular. El paracetamol presenta
este tipo de mecanismo de accion.

3.- Formacion de anticuerpos junto con una reaccién anti-
geno-anticuerpo. Se trata en este caso de un enlace
de las sustancias xenobitticas a anticuerpos sésiles de
los hepatocitos. La sustancia exdgena tiene entonces
caracter de hapteno. Se produce solamente una fija-
cion a la superficie celular, con lo cual aparecen los
sintomas propios de una hepatitis de tipo alérgico. El
halotano tiene un mecanismo de acciéon paralelo al
anterior.

4.- Una afinidad por las moléculas de ADN produce rotu-
ras en las cadenas de nucledtidos y pérdida de las
porciones desprendidas o introduccién de nucleétidos
falsos. El ADN puede por ello adquirir caracteristicas
tumorales, cuando se mantiene la replicacién activa.
Las aflatoxinas presentan un mecanismo de este tipo.
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La liberacién de metabolitos activos o de sus produc-
tos de reaccién en los hepatocitos implica también a

7¢ 9J~
O~H3
Aflatoxina Bl
citocromo P 450 | NADPH
02 t

2,3-oxi-aflatoxina Bl

unién covalente a macromoJéculas

J—

acidos nucléicos

“BNgy. O

0_

proteinas

Fig.3

otras células o tejidos del organismo, y tiene como
resultado, por tanto, la aparicion de sintomas de intoxi-
cacion en otros lugares.

En la serie de las micotoxinas, que pueden aparecer en
alimentos en mal estado, la aflatoxina Bl tiene una gran
importancia toxicologica. Esta aflatoxina es captada por
las células hepaticas a partir de la sangre y desarrolla,
después de sufrir una epoxidacion, acciones sobre el ADN
nuclear, sobre la sintesis de ARN y actia también sobre
los lugares de enlace de hormonas sexuales en el reticulo
endoplasmico (Fig. 3). La aflatoxina Bl se metaboliza en
los microsomas. Se produce un aumento de las transami-
nasas, de la fosfatasa alcalina y de otras enzimas, ademas
de la bilirrubina. Por el contrario, la albumina sérica, las
sustancias nitrogenadas no albuminoides y la urea dismi-
nuyen. La aflatoxina produce también una inmunosupre-
sién por una inhibicion del metabolismo protéico.

La alteracion de la estructura de los nucleolos se condicio-
na probablemente por el hecho de que la aflatoxina se
ligue al ADN nuclear. Asi. el ADN se inactiva, de modo
que la polimerasa de &cidos nucleicos ya no puede actuar.
Como consecuencia, existe una disminucion de la sintesis
proteica ribosomal. A raiz de estos hechos, se produce
una disgregacion y una disminuciéon del nimero de riboso-
mas, una proliferacion del reticulo endoplasmico, una pér-
dida de glucégeno y una degeneracién de las rnitocon-
drias. Todo ello son sucesos que causan finalmente una
inhibicién de la sintesis proteica.

Finalmente, la aflatoxina Bl produce una inhibicién de los
sistemas de transporte electronico de las mitocondrias
por una accion sobre los pasos entre el citocromo Dy el
C,y ademéas por el establecimiento de un enlace cavalen-
te con las proteinas microsomales. Estos fendmenos tie-
nen como resultado la muerte celular.

se unen covalentemente a las
macromoléculas hepéticas. Son especialmente capaces
de ello aquellas sustancias que dan como productos me-
tabdlicos compuestos mas reactivos. Asi. por ejemplo, los
epoxidos y los fenolatos son altamente reactivos. Estos
metabolitos activos se unen a los acidos nucleicos y a las
proteinas.

Las hepatotoxinas también

El glutation (GSH) de las células se une asimismo a epoxi-
dos y fenolatos por uniones mono y policiclicas. Asi pues,
el GSH actia como una sustancia defensiva y dificulta la
inactivacion de las macromoléculas esenciales. Es, por
ejemplo, activo contra los metabolitos reactivos del cloro-
formo Y del tetracloruro de carbono.

Cuando la reserva de glutation de los hepatocitos esta
agotada, se produce una necrosis hepatica, puesto que en
este momento estan libres los productos

intermediarios

1;;1 — .G;l
~G-S~

GLUTATION

Fig.4
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toxicos (metabolitos reactivos). Ademas del glutation,
existen también otros portadores de radicales SH que ac-
tdan del mismo modo, como por ejemplo la cisteina. que
es precursora del GSH. Una carga del glutation mediante
otras sustancias actia, por ello, sinérgicamente con los
compuestos hepatotéxicos (Fig. 4).

El metabolismo normal de sustancias xenobitticas en el
higado necesita de NAO, por lo cual disminuye el cociente
NAD-NADH en caso de una sobrecarga por estos com-
puestos. Como consecuencia se desencadena inmediata-
mente una inhibicion de las reacciones enzimaticas de-
pendientes del NAO del metabolismo de productos inter-
mediarios. Asi, por ejemplo, existe una inhibicibn de /a

(1

8.- Consecuencias de la alteraciéon de la funcion
hepatica

La intoxicacion, junto con su efecto de alteracion de la
funcién hepatica, siempre conduce a un agotamiento del
metabolismo de sustancias xenobidticas. Asi pues, se pro-
duce un acumulo de productos intermediarios por el dese-
quilibrio de la detoxicacion.

Las consecuencias mas importantes son la inhibicion en-
zimatica y la induccién enzimatica. La inhibicion enziméati-
ca significa una verdadera reduccion de la capacidad fun-
cional del higado por la accién de los toxicos. La inducciéon
enzimatica, que implica las enzimas del reticulo endoplas-
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transformacién  de [, - hidroxi é&cidos grasos en |[i-
cetoacidos. Esta es la causa del acimulo de grasa en las
células hepaticas. Dentro de ciertos limites el proceso es
reversible, pero después de sobrepasar una concentracién
umbral se producen finalmente degeneracion y necrosis
junto con cirrosis.

Estos procesos, comprensibles morfolégica y bioquimica-
mente, que existen en caso de distrofia hepatica después
de la accion de 'sustancias xenobidticas toxicas son feno-
menos que se sitian en una larga cadena de reacciones
individuales y que en Ultima instancia producen una mani-
festacion final. (Fig. 5).

Los sintomas clinicos de una enfermedad hepatica toxica
no son, por ello, caracteristicos para cada téxico, sino que
consisten en una manifestaciéon tal y como la que ocurre
en todas las alteraciones de la funcién hepatica: anorexia,
depresion, anemia, ictericia, hipoprotrombinemia, aumento
de tamafio (agudo) o disminucién de tamafio (crénico, de
pronéstico menos favorable) del higado.

La fase final de una distrofia hepatica consiste siempre en
una necrosis junto con fibrosis. tal y como se produce
después de la accion del cloroformo, del tetracloruro de
carburo y de las nitrosaminas.
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matico liso, es inespecifica y multifuncional, y no siempre
supone una reaccioén irreparable. Por la induccién enzima-
tica es posible, por ejemplo, la existencia de un aumento
de los metabolitos. La administracion durante un largo
plazo de tie-mpo de hidrocarburos clorados (como por
ejemplo de Lindano, de PCS), de rifampicina, de fenobarbi-
tal y de otros muchos toxicos del medio ambiente o de
farmacos puede ser causa de que el proceso de activa-
cién metabdlica hacia sustancias téxicas o cancerigenas
se lleve a cabo mas rapidamente. La induccién enzimatica
es posiblemente el origen de que ciertas sustancias pri-
marias no téxicas ni cancerigenas produzcan ahora reac-
ciones clinicamente manifiestas en el higado.

Se considera este proceso como oncogénico, y con ello
quiere decirse que el crecimiento tumoral se acelera y se
refuerza mediante la induccién enzimatica. La induccion
enzimatica es también la causa de que ciertas sustancias
normobiéticas (por ejemplo, hormonas) sufran un catabo-
lismo e inactivacion mas rapidos. En este sentido, la in-
duccién enzimatica es un proceso indeseable.

9.- Recuperaciéon (curacion)

Al describir las medidas terapéuticas en presencia de una
enfermedad hepatica téxica se debe tener en cuenta que



el higado tiene una asombrosa capacidad de reparacion y
de regeneracion. Topas las enfermedades hepéticas tien-
den en principio a ser reversibles, y solamente la necrosis
y los tumores malignos se constituyen como lesiones he-
paticas irreversibles y por ello resistentes al tratamiento.
Al suprimir la causa, es decir, después de eliminar los
toxicos, se produce una curacién de la hepatosis toxica.
Este tratamiento se limita, asi pues, solamente a un apoyo
pasajero de la capacidad detoxicante del higado.

Las medidas terapéuticas generales se ocupan de la de-
puracién del higado por medio de la administracién de una
alimentacion rica en energia reductiva y pobre en albumi-
nas y evitando la administracion de sustancias xenobioti-
cas tales como los farmacos. Como medidas terapéuticas
especiales no tenemos a nuestra disposicién procedimien-
tos con un valor demostrado. También los llamados dona-
dores de metilos y el tratamiento con protectores hepati-
cos carecen de efectos comprobados. En caso de una
hepatosis aguda, no se deben administrar metionina ni
colina, ya que estas sustancias se contienen también en
las albuminas del alimento. En cualquier caso, las opinio-
nes al respecto no son unanimes. Por otro lado, la admi-
nistracion de glucosa y de levulosa en forma de infusién
no produce una mayor sobrecarga del higado.

Los preparados con grupos sulfhidrilos activos (cisteami-
na, metionina, N-acetil cisteina) son necesarios en aque-
llos casos en que el higado lleve mucho tiempo implicado
en una funcion de detoxicacién. La aplicacién de vitamina
A, Bl y B2, ademas de acidos grasos no saturados y de
acidos oroticos apoya la funcién hepatica en general. Para
inhibir la intoxicacién por amoniaco se infunden mezclas
de aminoacidos, que pueden contener metionina, colina y
cisteina.

Al haber colestasis, se puede asegurar que existe una
alteracion de la absorcién de lipidos y un déficit de las.
vitaminas liposolubles A, D, Ey K, por lo cual se necesita
de una terapéutica de reemplazo adecuada.

La clave del tratarr.iento se sitla, pues, en las medidas de
prevencion, que consisten en evitar, dentro de lo posible,
la contaminacién con sustancias de accion toxica. Por el
aumento de la cantidad de sustancias quimicas en el me-
dio donde se desenvuelven los animales, este esfuerzo se
considera como parte integrante de las medidas higiéni-
cas.

RESUMEN

El higado metaboliza las sustancias exégenas debido a su
situacion central y a su dotacion enzimatica. Los com-
puestos 0 sus metabolitas que aparecen en las células
hepaticas pueden, sin embargo, al estar en una concentra-
cién elevada, por la existencia de enlaces cavalentes con
proteinas celulares esenciales biolégicamente, producir
una alteracion de los organulos celulares y finalmente la
muerte celular. Se describen mediante algunos ejemplos
(farmacos, toxicos exégenos) la morfologia, la patogenia y
la base bioquimica de estos procesos. Las medidas tera-
péuticas consisten en una descarga del higado mediante
supresion de todas las sustancias exoégenas (ifarmacos!) y
una dieta pobre en albuminas. No se conocen principios
con accion especifica. Ya que el higado tiene una elevada
capacidad de regeneracion, las distrofias hepaticas son
reversibles, a excepcion de las necrosis y de los tumores
malignos.
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Introducciéon

La presente comunicacién, tuvo su origen, como una téc-
nica aplicada a un modesto programa de investigacion
que la C.v.S.F. estaba llevando a cabo con el Dr. Balaguer
y Dra. Torres.

Era una técnica que consideramos necesaria para nues-
tras experiencias, pero con eminente aplicacién en la clini-
ca diaria, y por tal motivo nos ocupamos de desarrollarla.

Generalidades

Indudablemente el exahustivo reconocimiento de una vis-
cera tan importante para el correcto fisiologismo animal,
reviste una gama amplisima de posibilidades aplicadas a
un correcto diagndstico, tratamiento y pronéstico de una
posible afecciéon hepética.

Los métodos mas frecuentemente empleados para reco-
nocer el higado son:

-- Palpacién: Para comprobar el aumento de tamafio y la
sensibilidad.

- Inspeccion de conjuntivas: Siempre con luz natural, para
la valoracién de una posible ictericia.

- Test de orina: Determinando principalmente las tasas de

Bilirrubina y Urobilinégeno.

- Hemograma: Fijandonos principalmente en:
a) Velocidad de sedimentacion.
b) Color del suero por si hay bilirrubina sé-
rica.
e) Férmula leucocitaria y recuento de leu-
cocitos.
d) Determinacion de los valores de coagu-
lacion sanguinea.

- Extraccion de sangre: Determinaciéon de:
a) Transarninasas.
b) Fosfatasas alcalinas.
e) Colinesterasas.
d) Bilirrubina sérica.

- Placas radiologicas: Con inyeccion o no de contraste en-
dovenosa. Solo podra valorarse el aumento de tamafo.
Pueden emplearse técnicas especiales:

a) Neumoperitoneo.
b) Celiografia.
c) Retroneumoperitoneo.

Dr. F. Aguada
Dr. I. Farras

Dr. J. Manubens
Dr. A. Tarragd
Barcelona e

d) Colecistografia: Hay que mante-
ner el animal en ayunas y hacerle
ingerir productos radiopacos; tiene
contraindicaciones  circulatorias y
hepatorrena les.

- Laparotomia exploratoria: Como técnica definitiva para
valorar las lesiones hepaticas.

Nosotros planteamos en nuestra comunicacién dos técni-
cas diagndsticas que creemos nos pueden ser de gran
ayuda.

BIOPSIA HEPATICA

La puncién hepética percutanea, con aguja de biopsia, vie-
ne descrita en multitud de tratados de patologia veterina-
ria; incluso para grandes animales, pero la tachan de ser
una técnica peligrosa y dificil.

Se pueden considerar dos vias de abordaje para la pun-
cién de biopsia:

1.- Extraperitoneal.

2.- Peritonealmente.

1.- Extraperitonealmente:  No es la via que preferimos, ya
que si bien se evita atravesar el peritoneo implica graves
riesgos, como:

- Atravesar el diafragma.

- Puncién renal.

- Hemorragias de los grandes vasos.

- Desgarros del higado con los consiguientes hema-
tomas.

Indudablemente tiene sus ventajas y éstas son:

- La punciéon es en los grandes l6bulos.
- No se atraviesa el peritoneo.
- Topogréficamente la zona de proyeccidon es mayor.

. Comunicacion presentando a la

XVI Jornadas Nacionales de A. V.EP.A

VI Jornadas Hispano Francesas

Palma de Mallorca 24-26 Septiembre 1982

.. ClJiJica Veterinaria Sagrada Familia rCVSF)

Cércega, 537, bajos
BarceJona-25 TelJet. (93) 235 BB 67
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Técnica

Actuamos con el perro anestesiado por inyeccion intrave-
nosa con tiobarbital; se depila la zona correspondiente al
lado derecho y se desinfecta a fondo. Es importantisimo
que el perro esté en un plano de anestesia con movimien-
tos respiratorios suaves.

El lugar de puncion es el antependltimo o penultimo espa-
cio intercostal del lado derecho.

La aguja de biopsia se dirigirhd orientada hacia la proyec-
cién del xifoides, aproximadamente con unos 45° de incli-
nacion.

La aguja se introducirhA no mas de 5 6 8 cm. procurando
que la maniobra de extraccién sea rapida.

Nota: consideramos importantisimo realizar una placa ra-
diolégica sobre el lado derecho, para valorar el tamafio y
disposicion del higado.

Aconsejamos que el paciente esté en ayunas.

2.-Peritonealmente: Es la técnica preferida, pues se
atraviesa el peritoneo, es de una localizacibn mas concreta,
sin riesgos graves.

Las ventajas son que:

- Menor riesgo de atravesar el diafragma.

- Hemorragias menos cuantiosas ya que la posibili-
dad de desgarros es minima.

- No existe riesgo de implicar a grandes vasos.

El inconveniente es el de toda puncidon que atraviese el
peritoneo. Nos cuidaremos muy mucho de que la puncion
sea aseéptica, con depilado y desinfeccion a fondo de la
zona.

Material vy técnica

Empleamos una lanceta de biopsia, de tamafio considera-
ble, con cuchillete y bastago deslizable.

Localizacién
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Procedemos a la tranquilizaciéon del animal, que estar4 en
ayunas.

Hecho esto depilamos afondo el lado izquierdo, casi en su
totalidad y aplicamos un antiséptico de superficie.

Es fundamental que el perro esté narcotizado, para ello
empleamos una anestesia corta con tiobarbital, controlan-
do en todo momento los movimientos respiratorios.

Previamente es conveniente disponer de una radiografia
para comprobar la proyecciébn hepatica sobre el lado iz-
quierdo.

Es importantisimo que el perro esté en ayunas, con el
estdbmago vacio para que éste no tape la proyeccion cos-
tal del higado.

Una vez localizado el higado, narcotizado el perro, depila-
da y dejada aséptica la zona lateral izquierda se procede a
marcar el Ultimo reborde costal hasta la linea alba, a cuyo
nivel se proyecta el cartilaqo xifoides.

La punciéon se realiza en la linea alba, caudal al cartflago
xifoide.

Se introduce la aguja 5 6 6 cm. con una ligera inclinacién
lateral, y en direccion dorso-craneal o dorsal.

La maniobra tiene que ser rapida, introduciendo la aguja
cerrada; se procede con la maniobra oportuna y se saca la
aguja cerrada conteniendo la muestra.

Se introduce ésta en un tubo con una solucién de formol
al 10% para remitirla lo mas rapidamente posible al labo-
ratorio anatomo-patoldgico.

Basicamente la técnica no reviste grandes riesgos, si bien
es conveniente estar preparados para la posibilidad de
pérdidas sanguineas por hemorragias.

Nota: Es conveniente resaltar que si el higado es muy
pequefio o el animal presenta gran cantidad de tejido adi-
poso subcutédneo, es mejor desechar la técnica.

Posicién del trocar en la puncién para la introduccion del
contraste radioldgico.



Es la técnica radioldgica que tiene por objeto la represen-
tacion de la estructura del arbol portal y ramificaciones
intrahepéticas.

El medio de contraste se inyecta a presion en el parénqui-
ma esplénico; de la vena esplénica va ala Portay de ella a
todas las ramificaciones intrahepaticas.

Esta técnica estd descrita en la mayoria de tratados de
clinica canina, pero siempre hacen referencia a lo dificil y
peligroso de su ejecucion. Dificil si que lo es, pero no
reviste un alto riesgo.

Lo més costoso es localizar la proyeccidon exacta del bazo
sobre el lado izquierdo.

Junto a estos problemas hay que afiadir los propios de:
- Tamafio del animal.
- Edad.

- Tamafio del higado: La hipertrofia hepatica desplaza
caudalmente al bazo.

Sea como sea en primer lugar hemos de situarnos bajo
coordenadas externas de localizacion; los procedimientos
son varios:

- Palpaciéon profunda: Sélo es posible en perros delgados.
- Percusién: Técnica muy dificil. (sonido mate).

- Radiologica: Marcando encima de la placa puntos de
referencia. (figuras geométricas, escalas numeradas).

Material y técnica
Previa tranquilizacion del perro, depilamos a fondo el lado
izquierdo aplicando un antiséptico de superficie.

Estando el perro en ayunas procedemos a narcotizarlo
con una anestesia de corta duracidon por inyeccion de tio-
barbital.

Hecha ya la localizaciéon de la proyeccion del bazo; y que
suele coincidir con el arco costal 2 o 3 dedos caudalrnen-
te, entre la dltima vertebra toracica y la primera lumbar;
marcando una linea hasta la linea alba y puncionando a la
mitad de la distancia de dicha linea.

Empleamos catéteres venosos de tipo branula de unos 15
0 20 cm. de longitud y 1.5 a 2 mm. de espesor.

La direccion de los rayos X inciden al perro en posicién
ventro dorsal. con ligera inclinacion lateral derecha.

Dr. F. Aguada
Dr. I. Farras

Dr. J. Manubens
Dr. A. Tarrag6
Barcelona **

Empleamos contrastes yodados del tipo Urografin o An-
giografin e inyectamos 10-20 cm3 en perros medianos y
20-30 crn- en perros grandes.

El cateter se introduce previa pequefia incision en la piel.
con una inclinacion de unos 35° en direccién craneo late-
ral derecho. Hemos de notar perfectamente el crepitar del
cateter al introducirse en el parénquima esplénico, del que
nos refluird sangre a través del cateter. Hecho esto quita-
mos la aguja metédlica del cateter y conectamos la jerin-
guilla con el contraste inyectandolo con energia. Aproxi-
madamente cuando se haya inyectado la mitad se dispara
la primera radiografia, al terminar de inyectarlo todo la 2',
pudiéndose disparar otra radiografia al cabo de 2 minutos.

Complicaciones

La técnica reviste ciertos riesgos, estos son:

Peritonitis: No tiene porque producirse si se extrema la
asepsia.

Intoxicacion por exceso de contraste: Hemos tenido ca-
sos manifestandonos el paciente cuadros de incardina-
ciéon de movimientos, ataxias, de los que se han recupe-
rado en un méximo de 24 horas.

Hemorragias subcapsulares de bazo: Hay que procurar
no pinchar a ciegas o muy superficialmente pues al
inyectar a presion el contraste puede desgarrar el parén-
quima.

Puncién renal: Dificil pero posible, sobre todo en perros
muy flacos.

Paso de contraste a la cavidad abdominal: No reviste
ningln riesgo, obtenemos placas que pueden equiparse
a celiografias poniendo de manifiesto la circulacién linfa-
tica.

APLICACIONES CIINICAS

Las dos técnicas descritas nos sirven para diagnosticar
procesos en higado y bazo:

« Comunicacion presentada a la
XVI Jornadas Nacionales de A VEPA, VI Jornadas
Palma de Mallorca 24-26 Septiembre 1982.

Hispano Francesas.

~Clinica Veterinaria Sagrada Familia (CVSFj.
Coércega. 537. bajos
Barcelona-25 - Tel. (93) 235 B8 67
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HIGADO

- Insuficiencias hepéticas: - Formas ictéricas.
- Hepatopatias agudas.
- Hepatopatias cronicas.
- Hepatopatias por colestasis.

- CIRROSIS HEPATICA.

Tumores de higado y conductos biliares:
-Adenomas.
- Carcinomas.
- Sarcomas.

- Hepatomegalias por estasis venosos.

Diatesis hemorragica

- Rupturas de higado

Eventracion hepéatica

Leucosis hepatica

- Caélculos biliares

Colecistitis: Muy ligada a la hepatitis

- Parasitismp: Muy raro.

BAZO

El bazo como 6rgano del sistema reticulo endotelial, es un
depodsito de sangre al servicio del organismo; esta implica-
do en la desintegracion normal de los glébulos rojos. Du-
rante la vida embrionaria su funcién es la hematopoyeética,
funcion que puede prolongarse en caso de incapacidad de
los tejidos responsables de la hematogénesis de un ani-
mal adulto.

Las afecciones mas comunes son:
- Hiperplasia esplénica.

- Congestiones vasculares:
transtornos circulatorios.

El bazo congestivo produce

- Esplenomegalias: Propio de estados de leucemia y ane-
mias hemoliticas.

- Neoplasias:
- Primarios:

a) Hemangiomas.

b) Fibrosarcomas.

e) Sarcomas reticulo endoteliales.

- Secundarios: Todas las neoplasias malignas.
- Hematomas subcapsulares.

-Infartos.

- Nodulos seniles.

- Roturas de bazo: Traumatismos, Linfoadenosis.
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PROTOCOLO DE E.PG.

Perro:
Fecha:

Equipo:

1.- Lugar de puncién:

2.- Forma de Puncién. Maniobras (Profundidad,
posiciéon del perro, incision de la piel, otros).

angulo,

3.- Material de puncion:

4.- Incidencias. (Problemas y complicaciones):

)]
Yt

Cantidad de contraste vy tipo:

6.- Posicion del perro para radiologia:

7.- Forma del bazo:

8.- Forma del arbol portal extrahepatico. (Partes visuali-
zadas).

9.- Forma del higado:

10.- Caracteristicas de la arborizacion. (Distribucién, cali-
bre, riqueza, distorsiones, otros).,

11.- Tiempo del transito.
matosa).

(Aparicion de la fase parenqui-

12.- Tiempo de aparicion del nefrograma:

13.- Repercusiones del contraste en el S.N.C.:

14.- Complicaciones locales. (Hemorragias, trombosis, al-
teraciones hepaticas, otros.)

15.- Caracteristicas radiolégicas:

16.- Comentario:



Aspecto radiolégico de la 'porto-cava en la técnica de la
espleno partografia.
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

Se trata de un perro mestizo de unos diez meses de edad,
delgado y en mal estado general, propiedad de D.aT.G. Cl.
M.P.

Preguntada
nesis:

la propietaria obtenemos la siguiente anarn-

«Después de una semana de padecer vOomitos, empieza a
dar vueltas en circulo, echa espuma por la boca, no ve, y
estd sordo. Tiene intervalos de ocho dias que estd normal,
tiene mucho apetito, bebe mucho y desigual, a veces mu-
cho y muchas veces, y otras muchas veces y poco. Mete
el hocico en el agua. Desde el mes de Diciembre (periodo
de seis meses) hasta ahora cada vez son mas frecuentes
los ataques nerviosos. Empeora con los sedantes».

Ha sido tratado anteriormente de los desarreglos intesti-
nales y vomitos con Hepadif (MR) y Alugébilis (MR) recu-
perdndose durante una semana, en que aparecen los ata-
ques nerviosos, que fueron tratados con Manitol, Predni-
solona y Cloropromacinas. Se le hicieron radiografias con
resultado negativo.

EXPLORACION: COMPORTAMIENTO E

INTELIGENCIA
Depresion, cansancio, debilidad muscular general muy
marcada principalmente en las extremidades posteriores,

al andar, vuelta en
no hay nistagmus.

(muy blandas al tacto). Desorientacién
circulo, reflejos pupilares normales,

ESTRUCTURAS  SUB-CORTICALES

Sindrome Hipotaldmico:
Polidipsia y Polifagia.

Poliuria (100 c.c. cada dos horas)

Sindrome Taladmico: Hipoestesia e Hipoalgesia.

Sindrome del Nucleo Basal: Pérdida del Placing y del Ho-
ping.

Sindrome de caida O tropiezo al empezar la marcha.

EXPLORACION  ABDOMINAL

Palpacibn masa anormal en regién renal y posicion ar-
queada del dorso, como de posicion antialgica.

RADIOLOGIA  ABDOMINAL

Aumento de volumen de los rifiones, 5 vértebras de longi-
tud normal (de 3 a 3 y medio). Disminucion del tamafio
del higado (hepatometria tomada con relacion a las costi-
llas y estomago).

Recuento leucocitario 11.000, urea normal por Azostix
(MR) vy test de Sulfobromoftaleina  positivo (méas del 5% de
retencion a los 30 minutos por el método cualitativo de la
sosa con color ladrillo).

Dr. José Agui/o Bonnin*
PALMA DE MALLORCA

DIAGNOSTICO: Encefalopatia Hepética.

TRATAMIENTO: Neomicina
Lactosa por via oral.

comp. quitar proteinas 'y

CURSO: A los tres dias estaba normal, y no ha vuelto a
tener otro atague nervioso.

DISCUSION

Nosotros basamos nuestro diagndstico en los siguientes
antecedentes:

1.- Por la Anamnesis. Existencia de un proceso ligado a
una disfuncién hepatica, intolerancia a la Cloroprorna-
cina segun afirmé la propietaria.

2.- Trastornos  neuroldgicos, encuadran segun la (Sing-
Time) intensidad- Duracion de las epilepsias metaboli-
cas una vez descartadas la calcemia y glucemia nor-
males.

3.- La sintomatologia del complejo Polidipsia, Poliuria, Po-
lifagia entre los ataques nerviosos.

4.- Aumento del tamafio de los rifiones y disminucién del
tamafio del higado, con datos bioquimicos sanguineos
negativos.

5.- El cuadro se presenta siempre después de la ingestion
de proteinas (Alimentacién cérnica).

6.- La falta de correlacién que existe algunas veces entre
la cantidad de amoniaco en sangre y los transtornos
neurologicos, fué el motivo por el cual no realizamos
dicha prueba. Hay que recordar que la produccion del
amoniaco tiene tres fuentes: Intestinal, renal y gastri-
co. Proteolisis intestinal por las bacterias, funcion amo-
niopoyética renal y la ureasa gastro-célica motivo de la
variabilidad del amoniaco sanguineo.

7.- No hicimos mas pruebas, como la portografia por mo-
tivos econémicos y por motivos de la desaparicion de
la sintomatologia al aplicar el tratamiento.

8.- Actualmente el perro vive normal, con dieta baja de
proteinas, habiendo tenido sélo un conato de ataque
después de haber ingerido una comida copiosa que
cogid sin la voluntad de la duefia.

CONCLUSION

Para nosotros se trata de una H.E. debido a la existencia
de un cortocircuito  sistémico. Descartamos la Hiperarno-
nemia primaria por defectos del ciclo de la urea, por falta
de la enzima angino-sucecinasa, ya que en este caso el
test bromosulfaftaleina es normal, y en la H.E. esta altera-
do.

“Beata Catalina 1

PALMA DE MALLORCA
Teletono (971) 21 2550 |
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una vacuna especifica’
para cada especie __

P ————

L
11111 P —
—
LB B |

dohyvaé Parvo dohyvaé P
Vacuna liquida, obtenida sobre cultivo de tejidos, en linea celular Vacuna viva. liofilizada, obtenida sobre cultivo de tejidos a base de virus
continua, a base de parvovirus canino homdlogo inactivado. atenuados de la panleucopenia  felina (moquillo felino, gastroenteritis
Para la inmunizacion activa del perro contra la infeccién producida por infecciosa). .
el parvovirus canino. Para la inmunizacion activa del gato contra la infeccién producida por la
Confiere una sdlida y duradera proteccion. panleucopenia  felina.
Puede utilizarse en perras gestantes. Se recomienda su aplicacion a partir dejas 12 semanas de edad.
Con escalia incidencia de reacciones adversas. En casos excepcionales, cuando los animales jovenes se encuentren en
No se interfiere con el empleo de otras vacunas DOHYV AC ambientes contaminados, puede anticiparse a las 7 semanas, repitiendo la
Altamente  eficaz. vacunacién  a 105 3 meses.
Se presenta lista para su uso sin necesidad de olras manipulaciones. Se desaconseja el uso en hembras gestantes. .
DOHYV AC PARVO es la primera y Gnica vacuna homéloga y especifica Confiere una inmunidad muy solida y duradera a partir de los tres dias
para la prevencion de la parvovirosis canina. de su aplicacion.

du har DUPHAR VETERINARIA, S. A
p Campezo-Nave, 3 (Polig. de las Mercedes) Madrld-22
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La insuficiencia pancreatica exocrina constituye la expre-
sion clinica de un déficit de la funcion exocrina del péan-
creas manifestdndose principalmente por una diarrea cro-
nica debido a una mala absorcion secundaria a una mala
digestion.

Esta definicibn no permite preveer la naturaleza histolégi-
ca de las lesiones pancredticas, ni la etiologia de la afec-
cion.

Después de haber recordado los sintomas importantes de
esta afeccion, insistiremos sobre las precauciones que hay
que tomar para hacer un diagnéstico precoz y enfocare-
mos los problemas expuestos por la terapéutica clasica y
los medios para mejorar sensiblemente los resultados.

EPIDEMIOLOGIA

En los perros, la enfermedad se observa de manera fre-
cuente (75 por ciento de los casos) en el animal joven,
bien de manera brutal desde el destete, o bien evolucio-
nando progresivamente entre 6 meses y 1 afio. Entonces
presenta una predisposicion ligada al sexo. Aparece a ve-
ces mas tarde en la vida del perro, sin que se pueda
observar alguna predisposicion racial.

En los gatos, la frecuencia de la afeccion es muy débil; la
enfermedad se manifiesta en animales mas viejos, sin
predisposiciones raciales o ligadas al sexo.

ETIOLOGIA-PATOGENIA

La pancreatitis es seguramente la causa mas frecuente de
la atrofia pancreatica en el perro viejo.

Las pancreatitis necrosantes agudas son raras veces las
causantes, ya que pocos perros sobreviven a estas afec-
ciones. Sin embargo, la posibilidad de una pancreatitis
cronica evolutiva parece mas adecuada; se extiende pro-
gresivamente  sobre todo el pancreas, produciendo una
destrucciébn de los accinis y una insuficiencia funcional
cuando la produccion enzimatica esta disminuida de 85
por ciento aproximadamente.

En el perro joven, se observa una hipoplasia o una aplasia
total de los tejidos del pancreas exocrina, sin que ningun
fendmeno inflamatorio pueda ponerse en evidencia. La
causa de estas lesiones queda desconocida. La frecuencia
significativa de la afecciébn en el joven Pastor Aleman per-
mite suponer una transmision hereditaria.

Dra. Frangoise DELISLE (")

En el gato, se encuentran lesiones de pancreatitis cronica

intersticial, caracterizadas por una fibrosis analoga a la
que se observa en algunas pancreatitis cronicas en el
hombre.

Si en numerosos casos, la insuficiencia pancreatica esta
ligada a una disminucién de la secrecion de las enzimas,
parece que modificaciones de condiciones, de secrecién o
bien de activacion o de accion de estas enzimas sean
también el motivo de causa. Permitirian particularmente,
explicar las manifestaciones clinicas, observadas en los
animales adultos cuyas lesiones pancreaticas no son im-
portantes.

Las causas estan agrupadas en el cuadro |; insistiremos
de nuevo sobre su importancia enfocando las modalida-
des de tratamiento.

CUADRO |
Causas del déficit de accion' de los enzimas pancreéaticos

I. SECRECION INSUFICIENTE
a) Sintesis dismuida por una lesién pancreatica:
-atrofia - fibrosis
- hipoplasia - aplasia congénita.

b) Secrecion disminuida, pero al pancreas es normal:

-ataque duodenal ocasionando una modificacion de
la regulacion de la secrecion (control nervioso y humo-
ral).

el Secrecion retardada:
-ataque a la mucosa duodenal.

11.DISMINUCION DE LA ACTIVACION
MAS
a) déficit en enteroquinasa duodenal.
b) Insifuciencia biliar en el origen de la disminucion de
la activacion de la lipasa, disminucion de la activacion
del tripsindbgeno por la enteroquinasa.

DE LAS ENZI-

Ill. FACTORES INTESTINALES QUE REDUCEN LA AC-
TIVIDAD ENZIMATICA
a) PH demasiado bajo.
-aumento del vaciado gastrico debido a:
¢ una inhibicién del reflejo enterogéastrico
e una sobrealimentacién (carga géstrica).
- disminucion de la secrecion pancreatica.
- déficit de la secrecion de los bicarbonatos.
b) aumento de la degradacion de las enzimas por pro-
teasas bacterianas (pululacion bacteriana debido a
paros o disminuciéon del transito).

(*) Profesor Adjunto, Catedra de Patologia Médica de los Equidos Yy Carnivoros. Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes,

BP. 527, route de Gecbet. 44026 Nantes Cédex.
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SINTOMAS

Consisten primeramente en un descenso del estado gene-
ral y un adelgazamiento, moderado en el animal adulto, y
mucho mas espectaculares en el animal joven, debido al
crecimiento; las repercusiones de la mala absorcion son
mucho mas importantes. Los animales jovenes aquejados
presentan un retraso estatural y sobre todo ponderal muy
importante, en relacion a los otros animales de la camada.
El pelaje de estos animales es seco, sin brillo, su piel es
escamosa.

A estos sintomas generales, se afiaden Unos sintomas
funcionales: polifagia constante, a veces coprofagia (en los
jévenes principalmente) vy diarrea cronica, caracterizada
clasicamente por un aumento importante del volumen de
las heces, cuyo aspecto esta modificado; las deposiciones
son blandas, no moldeadas, descoloridaslgrises o de color
alméciga), brillantes, con un olor rancio.

Estos sintomas son poco numerosos pero tipicos. y la
asociacion adelgazamiento-polifagia-diarrea  con deposi-
ciones abundantes, descoloridas, debe siempre orientar al
clinico hacia la confirmaciéon de una insuficiencia pancrea-
tica.

DIAGNOSTICO

Se confirma' el diagnoéstico clinico por el examen de las
heces que permite la puesta en evidencia de las grasas,
del almidén y de las fibras musculares que no estan dige-
ridas.

Las ténicas de identificacion de estos tres elementos han
sido descritas anteriormente. Aqui recordaremos sola-
mente las precauciones que se deben tomar en la realiza-
cién e interpretacion de este examen. Hay que:

verificar el régimen alimenticio del animal, para estar
seguros que todos los elementos estan contenidos en la
racion. Si no es el caso se debe recetar una racion-test
los dos dias que preceden la muestra de heces (carne
cruda, arroz y patatas cocidas, verduras cocidas y grasas
vegetales y animales);

recobrar los tres elementos para concluir en una insufi-
ciencia pancreatica global (sino insuficiencia en lipasa
aislada o insuficiencia biliar).

PRONOSTICO

En la mayoria de los casos la enfermedad es debida a una
hipoplasia o a una atrofia pancreatica, las lesiones son
irreversibles y el prondstico médico de la enfermedad es
muy grave, especialmente en el caso del animal que cre-
ce, el tratamiento serd muy pocas veces satisfactorio; los
animales jovenes aquejados presentaran toda su vida un
retraso estatural y ponderal importante; existen casos en
que el mal estado del animal puede motivar la decisién de
eutanasia.

En el adulto, por otro lado, los sintomas, a menudo mas
rudimentarios, desaparecen después de establecer un tra-
tamiento paliativo bien reflexionado.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la insuficiencia pancreética es, natural-

mente, un tratamiento sustitutivo que debe efectuarse
diariamente. Para que este tratamiento médico sea eficaz,
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se debe adjuntar un tratamiento higiénico; se necesita una
buena cooperacion entre el tratamiento higiénico y el tra-
tamiento médico para tener una regresion de los sintomas
observados y una estabilizacion, hasta una mejoria del
estado general del animal, cuya prueba mas evidente de
la mejoria seréa la recuperaciéon del peso. Es pues vigilando
el peso del animal que podremos juzgar la eficacidad del
tratamiento o enfocar las modificaciones y mejorias que
se tendrian que llevar a cabo.

A - Tratamiento higiénico
Se refiere al modo de distribucién y la composiciéon de las
comidas.

Se deben respectar dos reglas de base:
- fraccionar las comidas,
- distribuir un régimen hipolipidico

Un tercer punto interesante se refiere a una eventual utili-
zacion de la leche.

1. Se debe en primer lugar, fraccionar la racion diaria; se
debe distribuir por lo menos en tres comidas, para dis-
minuir el vaciado géstrico y obtener asi una mejor esti-
mutacion  de la secrecion residual de las enzimas pan-
creaticas, asegurando condiciones de-activacion ade-
cuadas.

2. La digestion de las grasas es la mas-' comprometida
durante la insuficiencia gastrica; el.alridon  experimen-
ta en efecto, la accién de una arnilasa intestinal y las
proteinas estdn ya atacadas por el Jugo gastrico. La
lipasa pancreética es indispensable para la digestién de
la mayoria de los lipidos; pero existe un grupo de lipi-
dos que no necesitan la intervencion de la lipasa. -son
los triglicéridos a cadenas medianas (T.C.M.) que se
encuentran en el aceite de coco Y en el Uprocil (M.R.).

El régimen hipolipidico es también hipocgalérico; habra que
asegurarse de una aportacion caldrica satisfactoria au-
mentando el porcentaje de los hidratos de carbono en la
racion.

3. Por fin existe un alimento interesante en el insuficiente
pancreético, es la leche. Aporta los acidos aminados
indispensables y estimula la secrecion  pancreética sin
utilzarla, su caseina es atacable por la erepsina intesti-
nal y sus grasas emulsionadas facilmente asimilables.

Se puede, particularmente en el perro joven, cuyo equipo
lactdsico es importante, distribuir 50 alOa mi de leche
azucarada, media hora antes de cada comida.

B - Tratamiento médico

Este tratamiento, sustitutivo, consiste en la administracion
de polvo de pancreas liofilizado y extractos pancreéticos.

Las enzimas pancreaticas son moléculas protidicas ataca-
bles por la acidez gastrica. La teoria quiere que sean ad-
ministradas en cépsulas o glutinizadas d queratinizadas,
destruidas en el duodenum; pero estas capsulas. siendo
atacables por la tripsina y HCO03- y que faltan al insufi-
ciente pancredtico. es necesario pues recetar fuertes dosis
de enzimas las cuales seran en parte destruidas antes de
llegar al lugar de accion.

Las formas mas aconsejables para la administracion de
estas enzymas estan constituidas por polvos o comprimi-
dos no envueltos, triturados. Una gran cantidad de enzi-
mas siendo destruida antes de alcanzar el lugar de accion,



es conveniente crear condiciones de actividad maxima y
evitar su destruccion demasiado masiva, por esto se pue-
de:

- disminuir la acidez gastrica administrando Cimetidina

(Tagamet (M.R.) o de bicarbonatos.

- disminuir la pululacién bacteriana en el duodenum ha-
ciendo una antibioterapia al principio del tratamiento,
-luego periédicamente (Neomicina - Estreptomicina),

alargar el tiempo de contacto entre las enzimas y los
alimentos efectuando la mezcla una media hora antes
de que se distribuya la comida al animal.

Los mejores resultados se obtienen con un tratamiento
inicial al que se asocia:

- pre-mezcla: 1/2 h.,

- enzimas en gran cantidad (Eurobiol (M.R.) Pancreane ce-
lulase (M.R.) Pereflat (M.RJ

- Cimetidina: 300 mg/dia.

- Neomicina: 300 mg/dia (6 dias)

- Triglicéridos con cadenas medias.

Conviene méas a mas efectuar un suplemento vitaminico
periodico en vitaminas liposolubles, mal absorbido por los
insuficientes pancreéticos (ADKE). En todos los casos so-
lamente una estabilizacibn o un aumento del peso del
animal permiten juzgar la eficacidad del tratamiento.

La insuficiencia pancreatica representa un caso particular
de diarrea crénica. Su diagnéstico debe permitir estable-
cer un tratamiento razonado. Las medecinas utilizadas son
a menudo muy caras, el pronéstico econémico de la afec-
cion refuerza pues el pronéstico meédico malo. El trata-
miento, si se hace, debe de tener la posibilidad de ser
eficaz, y por ello, se debe respectar las reglas elementales
que se han presentado.
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3.4 Y 5 de Junio de 1983 (Viernes a Domingo)

Congreso Nacional de la Asociacién lItaliana (A.IVP.A)).
RIMINI  (ITALIA)
Tema: Gastroenterologia.

Idioma: ltaliano.

10-11 de Junio de 1983 (Viernes y Séabado)

Asamblea Anual de la Asociacion
de los pequefios animales.
LUCERNA (SUIZA).

Tema: Oftalmologia.

Idioma: Aleman.

Suiza para la medicina

9 al 12 de Junio de 1983 (Jueves a Domingo)

EXPOSICION MUNDIAL CANINA ESPANA 83
MADRID - Hipédromo de la Zarzuela.

Secretaria Organizacion: Paseo de la Castellana, 122.
MADRID-16. Tel. (91) 26272 05.

11 a 14 de Julio de 1983 (lunes a Jueves)

Il CONGRESO NACIONAL DE PARASITOLOGIA
Organizado por la Asociacion de Parasitélogos espafioles
y el Departamento de Parasitologia de la Facultad de Far-
macia de Barcelona.

BARCELONA - Facultad de Farmacia - Ciudad Universita-
ria de Pedralbes.
Informacion e inscripcion: Opto. de Parasitologia. Facultad

de Farmacia. Avda. Diagonal s/n. BARCELONA-28 Tel.

(93) 330 79 19.

21 al 27 de Agosto de 1983 (Domingo a Séabado)

XXII Congreso Mundial de Veterinaria

PERTH - AUSTRALIA

Informacién: Dr. M.P. BOND, 28 Charles si, South Perth,
Westerm Australia 6151.

12 a 24 de Septiembre de 1983

17 CURSO EN EL CENTRO DE INFORMACION
LOS ANIMAL'ES DE LABORATORIO
Ecole Nationale Vétérinaire, route de Sain Bel, Marcy-

SOBRE

L'Etoile, B.P. 31, 69752 CHARBONNIERES Cédex
FRANCE.
Informacién: Or. J. BONNOD, Secretario de CIAL., 00-

maine des Oncins. B.P. 109,69210
CE.

L'ARBRESLE FRAN-

16 al 18 de Septiembre

COLUMBUS  (OH IO-USA).

Curso iritensivo sobre prétesis de cadera y patologia de la
articulacion femoro-tibio-rotuliana.

Idioma: Inglés.

de 1983 (Viernes a Domingo)
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19-22 Septiembre 1983

34° REUNION ANUAL DE LA FEDERACION EUROPEA
DE ZOOTECNIA (FEZ)
Organizada por el Comite Nacional
MADRID

Trabajos sobre:

1.- Genética de los animales domésticos.

2.- Alimentacion de los animales domésticos.
3.- Explotacion de los animales y salud animal.
4.- Producciéon bovina.

5.-'Produccién  ovina y caprina.

6.- Produccion porcina.

7.- Produccion equina.

Espafiol de Zootecnia.

Para informacion y envio de trabajos sobre los ternas
mencionados dirigirse a: Prof. Or. D. Carlos Luis de Cuen-
ca. Opto. de Genética. Facultad de Veterinaria MADRID-3.

2 de Octubre de 1983 (Domingo)
Jornada de la Asociacion Belga de veterinarios especialis-

tas en pequefios animales (SA.VAB.).

3 al 5 de Noviembre de 1983 (Jueves a Sabado]

Congreso de la Asociacion
HANNOVER (ALEMANIA).

Nacional Alemana.

15 al 18 de Noviembre

EXPOAVIGA 83
Salén Internacional de la Técnica Avicola y Ganadera.
1l Muestra Internacional de Ganado selecto.

de 1983 (Martes a Viernesf

Sector Animales Nacionales de

AVEPA.

de Compafila Jornadas

16 al 18 de Noviembre de 1983 (Miercoles a Viernes)

XVII JORNADAS  NACIONALES DE AVEPA

Programa PROVISIONAL EXPOAVIGA 83

Dia 16 miércoles

8.30 Entrega de documentacion.

9.00 Poliuria-polidipsia: protocolo de diagndstico
Dr. Hardy (USA).

11.00 Inauguracién Congreso.

11.15 Descanso.

11 .45 Osteocondritis disecans.
Dr. Hohn (USA) ..

12.30 Clavos o placas: un dilema ortopédico.
Dr. Graus (Zaragoza).

13.00 Coloquio.



16.00 Protocolo de diagnostico vy tratamiento en las coa-
gulopatias del perro.

Dr. Pujol (Palma de Mallorca).

Dislocacion de rotula.

Or. Hohn (USA).

Descanso.

Enfermedades hepaticas: diagnostico y tratamiento.
Dr. Hardy (USA).

Coloquio.

16.45

17.45
18.00

20.00
Dia 17 jueves

9.00 Introduccién
fermedades
crecimiento.
Ors. Closa, Durall, Font, Mascort
Coloquio con la Asociacion
tes de Alimentos

11.00 Descanso.

11.15 Problemas del
miento.

Dr. Hohn (USA).

12.15 Tratamiento rotura del ligamento cruzado anterior.
Dr. Hohn (USA).

13.1 S Coloquio.

13.45 Coctel cortesia lab. Boheringer.

al diagndstico y tratamiento de las en-
metabdlicas éseas de los animales en

(Barcelona).
Nacional de Fabrican-
para Animales de Compaiiia.
crecimiento:

diagnéstico y trata-

16.00 Fractura del proceso coronoides del perro.
Dr. Hohn (USA).

16.30 Aproach al animal
tico e interpretacion
Dr. Hardy (USA).

18.30 Descanso.

19.00 Retraso en la consolidacion

20.00 Coloquio.

22.00 Cena de clausura.

disneico: métodos de diagnos-
radiolégica.

de las fracturas.

Dia 18 viernes

9.00 Aspectos
Parvovirus.
(Dr. Gillsfpie (USA).

10.30 Angiosestrongilosis

inmundlogicos en relacion con MHL vy

canina (Dr. Francisco Garcia -

Zaragoza).

11.00 Descanso.

11.15 Protocolo de las anemias (Ores. Closa, Durall, Font,
Mascort - Barcelona).

11.45 Interpretacion radiografias abdominales (Dr. Graus -
Zaragoza).

12.15 Otorinolaringologia  del perro (Dr. Luena -
Barcelona).

12.45 Filariosis canina (Dr. Silva - Zaragoza).

13.00 ASAMBLEA GENERAL AVE.E.P.A.

16.00 Aislamiento de un calicivirus felino en un estabula-
rio de gatos (Dr. Planas - Gerona).

16.30 Peritonitis infecciosa felina (Dr. Badiola - Zaragoza).
17.00 Introduccién a la inmunologia (Dr. Ricardo Ferrer-
Barcelona).

17.30 Enfermedades del sistema
Ferrer - Palma de Mallorca).

inmunolégico  (Dr. Luis

18.15 Descanso.

18.30 Diagnoéstico y tratamiento de las enfermedades del
pancreas (Dr. Hardy - USA).

20.00 Coloquio.

20.30 Clausura del Congi eso.

26-27 de Noviembre de 1983

CONGRESO ANUAL DE LA C.NVS.P.A.

PARIS - HOTEL SOFITEL

Tema: «Las Urgencias».

Programa: Las Urgencias: Definicion, aspectos juridicos, as-
pectos practicos, por los Ores. DELISLE y MORAILLON.
Urgencias cardio-respiratorias, por los Ores. PUCHELON vy
HERVE. Las hemorragias en patologia espontanea y en
pre-operatorio, por el Or. GENEVOIX. Urgencias en patolo-
gia espontanea y traumatica de la columna vertebral, por el
Or. BARON. Urgencias gastro-intestinales, por el Dr. COR-
LOUER. Urgencias urinarias, por el Dr. COTARD. Urgencias
metabolicas, por el Dr. MORAILLON. Intoxicaciones, por el
Dr. KECK.

29 de Noviembre a 2 de Diciembre de 1983

V Jornadas Toxicologicas

Hotel Princesa (?) - Madrid

Secretaria: Colegio Oficial de Farmacéuticos.
Santa Engracia, 31 - Madrid.
Teléf. 44623 0O.

Espafiolas

Primera semana de Diciembre de 1983

Curso basico de Osteosintesis: A.OVE.T.
DAVOS (SUIZA).

Idioma: Francés.

1984 MADRID

11 SYMPOSIUM
ESPANOLAS

NACIONAL DE LAS RAZAS CANINAS

31 de Mayo al 6 de Abril de 1984

Congreso anual de la AAH.A.
SAN FRANCISCO (CALIFORNIA-USA).
Idioma: Inglés.

19 al 22 de Septiembre de 1984

9th WORLD CONGRESS W.S.AV.A.
HAMBURGO - ALEMANIA

Temas: Enfermedades felinas, neurolégicas,
quirargicas. .
Idioma oficial: Inglés, Francés, Aleman y Espafiol. Fecha
tope para el envio de trabajos, el 29 de febrero de 1984.

hereditarias y

1985 TOKIO

loth WORLD CONGRES W.S.A.V A. Congreso Mundial de
la Asociacion Mundial de veterinarios especialistas en pe-
quefios animales.
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Boletin informativo

Vol. IV, N.o 10, 31-de Agosto 1982
Vol. V, N.o5, 25 de Mayo 1983.
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I PROXIMA REUNION

9 - 11 de septiembre de 1983
Gran Hotel La Taja - EL GROVE (PONTEVEDRA)

Programa: Interpretacion radioldégica del aparato digestivo y respiratorio, por el
Dr. Prof. MORAILLON, vy la Dra. Dominique Segon (Francia).

Vias de acceso en traumatologia, por el Dr. Sardet (Francia).
Demostraciones practicas de cirugia de columna vertebral.

Visita a Frigolouro (EFFEM ESPANA) Y posiblemente los La,
boratorios Cooper-Zeltia.

Organizado por AVEPA vy patrocinado por EFFEM ESPANA.

AVEPA
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